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RESUME 



rRACT 


Les lésions du pied diabétique représentent un problème majeur de 
santé publique, non seulement à l’échelle nationale mais aussi, 
mondiale, de part lem prévalence, leur morbidité et le coût 
économique qu’engendre leur prise en charge. 


Diabetic tbot lésions represent a major public healthi 
problem, not only nationally but also globally, because otT 
iheir prevalence, morbidiiy and ihe économie cost otT 
managing üienu 


Notre travail est une étude prospective descriptive des diflerents 
aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs du pied 
diabétique, à propos de 21 patients ayant été hospitalisés au seiTice de 
médecine interne et avL\ UMC de CHU de Bejaia allant du mois d’avril 
au mois de juin 2018, pour lésions du pied diabétique. 

L’âge moyen de nos patients était de 63,33 ans, avec sex-ratio 
(Hommes/fenunes) de 3.2. Le diabète type 1 était retrouvé dans 33 % 
des cas et le type 2 dans 67 %. 

La durée d’évolution du diabète de nos patients, qui étaient relativement 
indisciplinés dans leur traitement antidiabétique et leur régime 
alimentaire, était en moyenne de 16.31 ans. 

Les types de lésions les plus retrouvés étaient : la gangrène dans 
42.86%, ulcère dans 28,57% plaie infectée dans 19,04%, phlegmon 
dans 9,52%. 

Le point de départ des lésions était un traumatisme générant une plaie 
surinfectée dans 28.57 % des cas, chaussures serrées dans 28.25% des 
cas et une brulure dans 4.76 % des cas. 

Les principaux facteurs étiologiques retrouves étaient, la neuropathie 
dans 48.68%, l’artériopathie dans 23.80 % des cas et mixtes chez 
28.75% des patients. L’infection était retrouvée dans 71.43 % des cas. 

Le traitement préconisé chez ces patients était médical associé à des 
soins locaux quotidiens, adaptés et supervisés dans 90% des cas et 
chirurgical dans 10% des cas. 

L’évolution de nos patients était favorable dans 81% des cas. 

La durée d’hospitalisation moyenne de nos patients était 15.95 jours. 

Dans cette étude, nous discutons la concordance ainsi que les 
particularités de nos résultats comparativement aux données de la 
littérature. 

Au tenue de ce travail, nous constatons que les recommandations sur la 
prise en charge des lésions du pied diabétique semblent mal appliquées. 
L’enjeu reste la diminution de la fréquence des amputations en 
imposant une approche multidisciplinaire adaptée et ensuite une 
stratégie de prévention rigoureuse, qui passe nécessairement par la mise 
en place de centres spécialisés, pour enfin procurer aux patients la 
meilleure qualité de vie possible. 


Oui work is a prospective descriptive study of the differentt 
epidemiological, clinical, therapeutic and evoluiionary^ 
aspects of the diabetic fool, conceniing 21 patients who hadl 
been hospilalized in the department of internai medicine iiu 
ihc hospital of Bejaia froni April to t June 2018, for diabelicï 
foot lésions. 

Tlie average âge of our patients vvas 63.33 years, with a sex: 
ratio (men / women) of 3.2. Type 1 diabètes was found im 
33% of patients and type 2 in 67%.. 
The diabètes duration of our patients, who were relatively^ 
unruly in tlieir diabètes and diet, was on average 16.31 years.. 

The most commun types of lésions were: gangrené in 
42.86%, ulccr in 28.57% infcctcd wound in 19.04%, 
phlegmon in 9.52%. 

The starting point of the lésions was 28.57% of cases with 
28.5% of the cases, 28.25% with 28.25% of the cases, and 
4.76% with burns. 

The main etiological factors found were, neuropathy in 
48.68%, artcrial discasc in 23.80% of cases and mixed in 
28.75% of patients. The infection was found in 71.43% of 
cases. 

The treatment recommended in these patients was medical 
associated with daily local care, adapted and supervised in 
90% of patients and surgical in 10% of cases. 
The évolution of our patients was favorable in 81% of the 
cases. 

The average hospital stay of our patients was 15.95 days. 

In this study, we discuss the concordance as well as the 
peculiarities of our results compared to the data in the 
literature. 

At the end of this work, we find that the recommendations 
on the management of diabetic foot lésions seem to be 
poorly applicd. The challenge remains to reduce the 
frequency of amputations by imposing an adapted 
multidisciplinary approach and then a rigorous prévention 
strategy, which necessarily involves setting up spccializcd 
centers, in order to finally provide patients with the best 
possible quality of life. 
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Introduction 


Pied diabétique représente l’ensemble des lésions cutanées et ostéo-articulaires, 
secondaire à la jonction de complications neurologiques et/ou artérielles et/ou infectieuses 
touchant particulièrement les extrémités distales des membres inférieurs chez le diabétique. 

Le pied diabétique, responsable d’une grande morbidité et de grave incapacités, pèse 
lourdement sur la société, c’est un véritable problème de santé publique. 

Selon le dernier rapport de la Haute Autorité de Santé (HAS), leur prévalence figurerait 
entre 1,5 et 4,5%. Avec une incidence annuelle estimée entre 0,5 et 3%. (1) 

Le diabète représente la première cause non traumatique d’amputation des membres 
inférieurs et que 85% de ces amputations sont précédées d’une ulcération du pied (en constatant 
que toute 30 seconde un membre inferieur sera perdu à cause du diabète). (2) 

C’est une complication extrêmement onéreuse : le coût direct en France est estimé entre 
1 000 et 20 000 euros, selon le type de plaie, infectée ou non, et celui d'une amputation des 
membres inférieurs à près de 32 000 euros. (1) 

Devant ces chiffres effrayants ; des actions de dépistage et prévention ainsi que 
l’éducation de tous les patients diabétiques sont indispensable. 

Sa prise en charge nécessite une équipe multidisciplinaire. Son rôle est de répondre aux 
problèmes suivants : diagnostic précoce et bilan étiologique des ulcérations, indications 
thérapeutiques médicales ou chirurgicales, traitement de l’infection, optimisation de l’équilibre 
du diabète, soins locaux, éducation à la décharge des plaies, prévention des récidives. La mise 
en décharge stricte est le traitement de référence indispensable de toutes les plaies du pied 
diabétique à risques (PDR). 

Quelques soient le progrès faits dans une telle démarche ; le traitement des lésions du 
pied chez le diabétique est toujours difficile, plein d’obstacles, d’échecs et parfois de récidives. 


1. Objectif général : 

Notre étude a été menée pour analyser les aspects épidémiologiques, cliniques, 
thérapeutiques et évolutifs de cette complication. 

2. Objectif spécifiques : 

1. Rechercher les facteurs de risque associes au lésions pied chez les diabétiques. 

2. Identifier les aspects cliniques du pied diabétique. 

3. Evaluer l’efficacité des méthodes thérapeutiques instaurées. 
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Chapitre I 
GENERALITES 
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I. Généralités sur le diabète 

1. Définition : 

Le diabète est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas assez d'insuline 
ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement l'insuline qu'il produit. H en résulte une 
concentration accrue de glucose dans le sang (hyperglycémie) (3). 

Définition biologique ; une glycémie à jeun supérieure à l,26g/l (7mmol/l) à deux reprises réalisées 
à 15 jours d’intervalles, est suffisante pour affirmer le diagnostic. Ou des symptômes de diabète (polyurie, 
polydipsie, amaigrissement) plus une glycémie quel que soit l’heure du prélèvement supérieure ou égale à 
2g /I II n’y a pas lieu de demander une hyperglycémie provoquée orale. (3) 

Les valeurs glycémiques indiquées ici dessus correspondent à un dosage sur plasma veineux par la 
technique enzymatique spécifique du glucose oxydase, avec une normale comprise entre 0 ,7et 1,5 g/l. 


Critères de l’ADA-EASD 2015 (association américaine et européenne de diabète) : 

• Diabète sucré : 

Aie supérieure ou égale à6,5% Or basting plasma glucose (FPG) supérieure ou égale 
126mg/dl(7,0mmol/l) Or 2-h plasma glucose supérieure ou égale à 200mg/dl (1 l,lmmol/l) during an OGTT 
Or a random plasma glucose supérieure ou égale à 200mg/l (1 l,lmmol/l) 

• Etats prédiabetiques : 

FPG 100-125mg/dl(5,6-6,9mmom) :IFG Or 2-h plasma glucose in the 75-g OGTT 140-199 
mg/dl(7,8-ll,Ommol/l) ;IGT Or AlC 5,7-6,4% 


Cette hyperglycémie peut-être due soit à une déficience de la sécrétion d’insuline (diabète type 1) 
soit une insulinorésistance (diabète type2) qui est pratiquement le plus fréquent. 

2. Données épidémiologiques : 

L’incidence du diabète en particulier de type 2, est en augmentation dans tous les pays industrialisés 
; ses complications en font un véritable défi de santé publique. 

À l’échelle mondiale, on estime à 422 millions le nombre des adultes qui vivaient avec le diabète en 2014, 
contre 108 millions en 1980. La prévalence mondiale du diabète (normalisée selon l’âge) a presque doublé 
depuis 1980, passant de 4,7 à 8,5 % de la population adulte. Ces chiffres reflètent l’augmentation des 
facteurs de risque associés comme le surpoids et l’obésité (3). 

Cette dernière décennie, la prévalence du diabète a progressé plus rapidement dans les pays à revenu 
faible ou intermédiaire que dans les pays à revenu élevé le diabète a provoqué 1,5 million de morts en 2012. 
Une glycémie supérieure à la normale, qui accroît le risque de maladies cardiovasculaires et d’autres 
pathologies, a été cause de 2,2 millions de décès supplémentaires. 

43% de ces 3,7 millions de décès ont touché des personnes de moins de 70 ans. Le pourcentage des décès 
imputables à l’hyperglycémie ou au diabète qui surviennent avant l’âge de 70 ans est plus élevé dans les 
pays à revenu faible ou intermédiaire que dans les pays à revenu élevé. (3) 
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L’Enquête Nationale Santé Algérie, TAHINA menée en 2005 sur 16 wilayas tirées au sort avec un 
échantillon de 4818 ménages âgés de 35 à 70 ans, rapporte que 12,33 % de la population de l’échantillon 
souffrirait de diabète. Cette morbidité touche 13,6% de la population masculine et 11,39% de la population 
féminine. Cette pathologie chronique arrive en seconde position juste après l’HTA qui a touché 24,58 % 
des personnes enquêtées. Selon la FID l’Algérie comptait 1 604 290 diabétiques en 2012, soit une 
prévalence de 7,54% pour la même année, 894 150 de personnes diabétiques non diagnostiqués et 1 million 
d'enfants diabétiques à travers le territoire national. 

3. Classifîcation : 

Il existe deux types principaux de diabète sucré ; type 1 et type2 comme on peut trouver d’autres 
variétés spécifiques ;diabète gestationnel apparaissant au cours de la grossesse ,les diabètes par défauts 
génétiques de la fonction de la cellule beta ,les diabètes pancréatiques , les endocrinopathies, les diabètes 
induits (médicamenteux ou toxiques) ,les infections ,formes rares de diabète liés à une pathologie du 
système immunitaire et d’autre syndromes génétiques parfois associes à un diabète. 


4. Complications : 

Quel qu’en soit le type, le diabète peut entraîner des complications qui affectent plusieurs parties de 
l’organisme et accroître le risque général de décès prématuré. On distingue des complications aigues et 
chroniques : 

4.1. Les complications aiguës : 

4.1.1. L’acidocétose, accumulation excessive de corps cétoniques dans l'organisme, constitue 
l'aboutissement du diabète insulinodépendant non traité, avec accumulation de corps cétoniques dans le 
sang entraînant une acidose : le malade maigrit rapidement, souffre de vertiges, de troubles digestifs, d'une 
grande lassitude. Un seul de ces signes doit alerter : en l'absence de traitement par insuline, l'évolution se 
fait vers le coma. 

4.1.2. Le coma hyperosmolaire, hyperglycémie très importante avec déshydratation, est une 
complication rare du diabète non insulinodépendant chez le sujet âgé. Acidocétose et coma hyperosmolaire 
imposent une hospitalisation d'urgence en centre spécialisé et sont traités par injection massive d'insuline. 

4.1.3. L’hypoglycémie (glycémie très basse par manque de sucre) est une conséquence du traitement 
lui-même ou de son excès par rapport au régime alimentaire ou à l'exercice physique. Elle se traduit par 
une fatigue soudaine, une sensation de faim, des vertiges et des sueurs et est traitée par administration de 
sucres « rapides » par voie orale si le malade est conscient ou par injection sous-cutanée de glucagon. 


4.2. Les complications chroniques : 

Elles sont essentiellement dues à l'altération des vaisseaux sanguins, soit des petits vaisseaux 
(microangiopathie), soit des gros vaisseaux (macroangiopathie). 

Eormation d'une plaque d'athérome, la macroangiopathie est responsable d'artérite des membres inférieurs 
et d'insuffisance coronarienne, aggravées en présence d'autres facteurs de risque d'athérome (l'hypertension 
artérielle et l'hyperlipidémie, très souvent associées au diabète de type 2, ou le tabagisme). 

4.2.1. La néphropathie diabétique touche 40 % des diabétiques et se traduit par l'apparition d'une 
protéinurie (passage trop important de protéines dans les urines) évoluant à long terme vers l'insuffisance 
rénale. Cette évolution est accélérée par la survenue d'une hypertension artérielle. Le diabète sucré constitue 
l'une des causes principales de l'insuffisance rénale terminale. 
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4.2.2. La neuropathie diabétique est consécutive à une atteinte des nerfs. Elle touche principalement 
les membres inférieurs, et entraîne une perte de sensibilité des pieds, des ulcérations indolores de la plante 
(mal perforant plantaire), qui peuvent s'infecter. L'atteinte de plus gros nerfs, notamment inflammatoire 
(mononévrite), s'observe moins fréquemment ; elle entraîne un déficit sensitif ou moteur dans la zone 
corporelle desservie par le nerf. 

4.2.3. La rétiuopathie diabétique (lésion de la rétine) est pratiquement constante après quinze 
années d'évolution du diabète. Cette affection doit être systématiquement recherchée chez tout diabétique 
par examen régulier du fond d'œil, eomplété au besoin par une angiographie rétinienne (radiographie des 
vaisseaux de la rétine après injection d'un colorant, la fluorescéine). Malgré le traitement au laser, la 
rétinopathie diabétique reste la première cause de cécité des pays occidentaux. 

4.2.4. Les iufectious chroniques ont une origine microbienne ou mycosique. Elles consistent 
principalement en des infections urinaires, gynécologiques et en des infections cutanées localisées (pied, 
aine, région génitale) ; leur prévention demande une hygiène rigoureuse. 

Des manifestations cutanées non infectieuses peuvent en outre survenir, telles que l'apparition de 
bulles sur les membres, ou un épaississement général de la peau. 

4.2.5. Le « pied diabétique » est une conséquence de la neuropathie et de l'angiopathie. Le pied, 
insensible à la douleur et mal vascularisé, présente un haut risque infectieux, et toute blessure même minime 
doit être immédiatement traitée, car elle peut donner lieu à des complications gravissimes, qui nécessitent 
encore trop souvent son amputation. 
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Chapitre II 

ANATOMIE DU PIED 
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II. 


Rappel anatomique : 


Le pied est la partie la plus distale du membre inferieur s’articule avec la jambe, il comprend 26 os 
,29 articulations ,42 muscles et une multitude de ligaments et de tendons, les programmes mécaniques du 
pied sont multiples avec les situations qui se rencontrent lors de la marche aussi bien en terrain plat qu’en 
terrain irrégulier .les deux fonctions principales sont la stabilité et la mobilité. « Structure déformable, 
organe tout terrain » le pied s’adapte aux forces, il représente le meilleur exemple de système architectural 
complet alliant : solidité, souplesse et stabilité (4). 

1. Ostéologie : 

Il existe trois groupe d’os au niveau du pied : les sept os du tarse et les cinq métatarsiens et les 
phalanges ; 

• Le talus est encastré dans la pince tibio-fibulaire. 

• Le calcaneus s’articule en haut avec le talus et en avant avec le cuboïde il a un prolongement 
en arrière du talus qui forme l’ossature du talon. 

• L’os cuboïde, le plus latéral du tars antérieur, présente à la partie antérieure de la face plantaire 
une gouttière pour le tendon du long fibulaire. 

• L’os naviculaire et les trois os cunéiformes intermédiaire occupent le faîte sagittal de la 
courbure transversale du pied. 

• Les cinq métatarsiens amorcent les cinq rayons du pied. Ils forment 50 % de la voûte 
plantaire, le 1" métatarsien correspond à l’hallux, il le plus court et le plus épais, le 2ème métatarsien est 
le plus long. La base du 5ème métatarsien à une saillie proéminente formant une tubérosité ou s’insère le 
tendon du muscle court fibulaire. 

• Les phalanges sont des osselets groupés par trois (deux pour l’hallux) chaque phalange a une 
base proximale, une diaphyse et une tète distale. 

• Les deux os sésamoïde de l’hallux, médial et latéral, sont situés à la face plantaire de 
r articulation métatarso-phalangienne. 



20 








Figure 2 : vue antérieure de pied (5) 


2. Vascularisation : 

2.1. Artère : 

La vascularisation du pied est assurée par les branches de l’artère tibiale postérieure et l’artère dorsale 
du pied. (6) 

2.1.1. Artère tibiale postérieure : pénètre dans le pied en passant dans le canal tarsien sur le bord 
médial de la cheville, en arrière de la malléole médiale. Le pouls de l’artère tibiale postérieure peut-être 
perçu à la palpation à mi-chemin entre la malléole médiale et le talon .un peu plus loin, l’artère se divise 
en petite artère plantaire médiale et une importante artère latérale. 

2.1.1.1. Artère plantaire latérale : passe en avant et en dehors de la plante du pied, à la base du 
Seme rnétatarsicn s’incurve en dedans pour former l’arcade plantaire profonde qui croise le plan profond 
de la plante au niveau des bases des métatarsiens et des muscles interosseux .les principales branches de 
l’arcade plantaire profonde sont : 

-Une artère digitale destinée au bord latéral du petit orteil 

- Quatre artères plantaires métatarsiennes qui cheminent dans les espaces interosseux .chacune se 
divise en deux artères digitales plantaires et l’artère digitale médiale de l’hallux 

-Trois artères perforantes qui passent entre les bases des 2, 3,4et5®“® métatarsiens pour s’anastomoser 
aux vaisseaux de la face postérieure du pied. 

2.1.1. 2. Artère plantaire médiale : pénètre dans la plante du pied en passant à la face profonde 
de l’extrémité proximale du muscle abducteur de Thallux. Elle fournit une branche profonde pour le 
muscle adjacent, une anastomose avec la branche digitale de l’arcade plantaire profonde, qui vascularisé le 
bord médial de l’hallux, une branche superficielle qui se divise en trois rameaux cheminant 
superficiellement par rapport au court fléchisseur des orteils. 

2.1.2. Artère dorsale du pied : est la continuation de l’artère tibiale antérieure, le pouls de l’artère 
dorsale du pied peut être perçu sur le dos du pied en palpant doucement l’artère au niveau des os de tarse. 
Les branches de l’artère dorsale du pied comprennent les branches tarsiennes latérales et médiale, l’artère 
arquée et la première artère métatarsienne dorsale. 
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Il résulte de cette anatomie très complexe une répartition inégale en richesse de vascularisation. Il 
existe ainsi : 


1. Des territoires richement vascularisés : 

La plante et la face médiale du pied, 

La face médiale des autres orteils. 

La face latérale de l’hallux. 

2. Des territoires pauvrement vascularisés : 
Le dos du pied, 

La face latérale du calcaneus, 

La face latérale des autres orteils. 

La face médiale de l’hallux. 
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2.2. Veines : 

Les veines du pied constituent un réseau profond et superficiel. Les veines profondes sont satellites 
de leurs artères. Les veines superficielles sont drainées dans une arcade veineuse dorsale au niveau des 
métatarsiens. 
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Figure 5 : la vascularisation veineuse du pied (5) 


3. Innervation : 

Le pied est innervé par le nerf tibial, fibulaire profond, fibulaire superficiel, sural La sensibilité 
plantaire est assurée par le nerf plantaire médial et le nerf plantaire latéral, branches du nerf tibial, et la 
sensibilité du talon par le nerf tibial. Le nerf fibulaire superficiel assure la sensibilité de la plus grande partie 
du dos du pied et des orteils. Le nerf tibial innerve tous les muscles intrinsèques du pied sauf le court 
extenseur des orteils qui est innervé par le nerf fibulaire profond. (6) 
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Chapitre III 
PIED DIABETIQUE 
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III. Pied diabétique : 

Pied diabétique : problème majeur de saute publique tant par son prix humain que par son coût social ; 
Les lésions du pied diabétique constituent une pathologie de fréquence croissante et un des principaux 
motifs d’hospitalisation chez les diabétiques. 

1. Défînition : 

Le Consensus international sur le pied diabétique (ou IWGDF : International Working Group on 
Diabetic Foot) de 2007 donne la définition suivante du pied diabétique : 

Infection, ulcération ou destruction des tissus profonds du pied associées à une neuropathie et/ou une 
artériopathie périphérique des membres inférieurs chez le diabétique (7). 

On regroupe sous le terme « pied diabétique » l’ensemble des manifestations pathologiques atteignant 
le pied et directement en rapport avec la maladie diabétique sous-jacente. 

2. Epidémiologie : 

15%des diabétiques à travers le monde développent un ulcère ou des infections du pied durant leur 
vie. Les conséquences principales des problèmes des PD sont les ulcères et les amputations (1). 

5 à 10% des diabétiques seront un jour victime d’une amputation .on comptabilise environ 10 000 
amputation par an dues au diabète et 50% pourraient être évitées. 

L’âge, le sexe masculin, le faible niveau socioéconomique et les autres complications du diabète en 
particulier l’insuffisance rénale, particulièrement chez les patients dialysés, majorent spécifiquement ce 
risque. Les lésions du pied diabétique ont des répercutions fonctionnelles et psychologiques, elles altèrent 
beaucoup la qualité de vie (8). Les ulcères récidivent fréquemment et diminuent l’espérance de vie. 

Apelqvist (9) a montré le caractère péjoratif d’une amputation chez le diabétique : dans les cinq ans, 
une nouvelle amputation est nécessaire dans 50 % des cas et la survie est de 58 %. 

Il est donc indispensable de rechercher les diabétiques à risque podologique, c’est-à-dire les 
diabétiques ayant perdu la sensibilité à la douleur au niveau des pieds ou les diabétiques ayant une artérite 
des membres inférieurs, et doivent recevoir une éducation podologique spécialisées. 


3. Physiopathologie : 

Les pieds des diabétiques sont exposés à développer des troubles trophiques potentiellement graves 
et pouvant aboutir à des amputations. Le risque est favorisé par la conjonction de complications 
neurologiques, artérielles et infectieuses. 

Trois mécanismes diversement associés peuvent être impliqués dans l’apparition du pied diabétique : 

- la neuropathie 

- l’ischémie résultant d’une artériopathie des membres inférieurs 

- l’infection 


3.1. Risque accru au niveau du pied : 

Plusieurs raisons expliquent cette susceptibilité particulière du pied : 

- Le pied est la zone de contact du corps avec le sol qui le soumet à des forces de contrainte 
importantes : forces verticales statiques lors de l’orthostatisme, auxquelles s’ajoutent, lors de la marche, 
des forces tangentielles dites de cisaillement ces forces sont encore majorées par des zones d’hyperpressions 
provoquées par la neuropathie dont l’expression visible est l’hyperkératose. 
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-La neuropathie touche préférentiellement les fibres longues de façon ascendante à partir de la 
périphérie. 

-l’artériopathie est souvent distale exposant donc le pied en premier. 

-pied est en atmosphère confinée, siège de fréquente macération, expliquant le risque d’infections 
mycosiques et/ou bactériennes. 

-en fin l’anatomie particulière du pied cloisormé en ses trois compartiments, peut expliquer la 
diffusion rapide du processus infectieux. 



Figure 6 : Zones du pied à risque 


3.2. La neuropathie diabétique : 

La neuropathie est la plus fréquente des complications spécifiques du diabète ; elle englobe l’atteinte 
des nerfs périphériques et du système nerveux autonome. 

Sa prévalence diffère d’une étude à l’autre, elle augmente avec l’ancienneté du diabète, l’âge du 
patient (près de 50% des sujets diabétiques présentent une neuropathie clinique au bout de 25 ans 
d’évolution du diabète.) (10), et surtout le déséquilibre métabolique. 

D’autre facteurs pourraient favoriser l’apparition de la neuropathie tel que ; le sexe masculin, la 
grande taille (peut-être à la raison de la longueur des fibres nerveuse), alcoolisme, une hypoxie chronique 
et les variations rapides de l’équilibre glycémiques, en particulier une amélioration soudaine de la glycémie, 
peuvent être l’occasion d’une décompensation d’une neuropathie (11). 

L’atteinte nerveuse est secondaire aux désordres métabolique liés à l’hyperglycémie et à l’atteinte 
des vaisseaux nourriciers des nerfs qui sont expliqués par des mécanismes biochimiques complexe (vois 
des polyols, glycation non enzymatique des protéines ), et vasculaires (ischémie des cellules nerveuses 
avec altération des vasa nervorum secondaire à une vasoconstriction par déficit en monoxyde d’azote 
anomalie du métabolisme de l’acide nitrique (12). 

La neuropathie périphérique se présente le plus souvent comme une neuropathie sensitivo-motrice, 
bilatérale et symétrique à prédominance sensitive .elle débute au niveau des orteils et remonte en chaussette 
vers les chevilles puis les genou elle progresse avec l’ancienneté de la maladie diabétique et peut atteindre 
les membres supérieurs (11). 
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3.2.1 La neuropathie sensitive : 

Se traduit par des troubles de la sensibilité superficielle due à l’atteinte des petites fibres impliquées 
dans la sensibilité thermique et douloureuse, et l’atteinte des grosses fibres responsable de la sensibilité 
tactile et profonde (vibratoire et proprioceptive) (13) 

Cette neuropathie entraine l’émoussement, puis la disparition des sensations normales du pied, et lui 
fait perdre ses signaux d’alarme en cas d’agression ; une insensibilité à la douleur (se qui explique qu’un 
sujet diabétique puisse marcher avec des chaussures trop serrées, marcher pied nus sans douleurj.la 
mauvaise discrimination thermique expose aux brûlures (avec l’eau du bain, chauffage ....)Atteinte de la 
sensibilité profonde contribue à la sensation d’instabilité du sujet diabétique, elle se manifeste par 
l’impression de marcher sur du coton, une mauvaise perception du sol et de la position des pieds dans 
l’espace, qui vont conduire à des microtraumatismes, et du fait de leur répétition peuvent générer des plaies 
sur un pied devenu sensible (11; 12). 

3.2.2 La neuropathie motrice : 

Peut entraîner une atrophie des muscles interosseux, un déséquilibre entre muscles extenseurs et 
fléchisseurs et une altération de la laxité ligamentaire, à l’origine de déformation du pied aggravées par la 
limitation de la mobilité articulaire. Ces déformations sont responsables de zones inhabituelles d’hyper 
appui, (14) siégeant principalement en regard des têtes Métatarsiennes au niveau plantaire et des 
articulations inter phalangiennes au niveau dorsal (orteils en griffe). Ces zones d’hyper appui favorisent des 
microtraumatismes répétés à l’origine d’ouverture cutanée et sont responsable d’un épaississement de la 
couche cornée (hyperkératose) qui fera le lit du mal perforant plantaire. 

3.2.3 La neuropathie autonome (ou végétative) : 

Est responsable de troubles sudoraux source de sécheresse cutanée excessive qui participe à la 
constitution de l’hyperkératose au point d’appui, d’une hyperpulsatilité artérielle et de l’ouverture de shunts 
artérioveineux s’accompagne d’un pied chaud, avec dilatation veineuses et pouls bondissant. 


3.3 Artériopathie : 

Le diabète est un facteur de risque vasculaire qui touche les vaisseaux de tout calibre. Chez le patient 
diabétique, les lésions oblitérantes sont plus fréquentes au niveau jambier, sur les artères de moyen et petit 
calibre, que les lésions aorto-iliaques (15). 

L’artériopathie des membres inferieures chez les diabétiques est plus fréquente que dans la population 
non diabétique avec un risque relatif compris entre 2 et 4, son incidence augmente avec l’âge et l’ancienneté 
du diabète, le sexe ratio expose plus la femme (16). 50 % des diabétiques de type 2 sont porteurs d’une 
artériopathie. 

Chaque augmentation de 1 % de l’HBAlc est corrélée à une augmentation de 28 % du risque 
d’artériopathie. 

La prévalence exacte de l’artériopathie diabétique est rendue plus délicate car l’association fréquente 
à une neuropathie rend le diagnostic plus tardif et que l’absence des pouls périphériques n’est pas forcément 
un bon indice diagnostique. 
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Trois types de lésions vasculaires doivent être distingués chez les diabétiques : la micro-angiopathie, 
artériosclérose, athérosclérose 

3.3.1 Artériosclérose : 

Est une atteinte de la media des artérioles caractérisée par une hyperplasie intimale et une 
dégénérescence hyaline de la media avec dépôts de muccopolysaccharides d’évolution progressive se fait 
vers la sclérose et des dépôts calciques au sein de la media, appelés médiacalcose qui est responsable d’une 
augmentation de la rigidité artérielle et d’images radiologiques calcifiées particulièrement au niveau du 
pied. 

Artériosclérose qui est souvent associée à la neuropathie notamment végétative, n’entraine cependant 
pas de rétrécissement de la lumière artérielle et n’est donc pas en soi responsable d’ischémie (17). Sa 
physiopathologie est complexe faisant intervenir la glyco-oxydation de la matrice extracellulaire, la 
dénervation sympathique vasculaire et le défaut de métalloprotéase secondaire à l’élévation de PAU.la 
gravite de médiacalcose est corrélée à un risque de mortalité cardio-vasculaire multiplié par 1,5 (13) (18). 

3.3.2 Athérosclérose : 

Est la principale complication du diabète ayant un retentissement sur le pied du fait de l’hypoxie 
générée par la réduction de débit artériel périphérique associant des dépôts lipidiques, une sclérose et 
calcification intimâtes, elle n’est pas différente histologiquement de l’artériosclérose non diabétique. Ce 
que la distingue de l’artériosclérose non diabétique c’est outre sa plus grande évolutivité, une répartition 
anatomique particulière, volontiers multifocale et bilatérale, touchant plus fréquemment l’artère fémorale 
profonde et les artères de la jambe mais épargnant relativement les artères du pied. Sa fréquence et son 
évolution sont aggravées par les autres facteurs de risque vasculaire (tabac, HTA, hyperlipidémie, 
microalbuminurie). Le rôle délétère de ces facteurs de risque est bien démontré dans plusieurs études (19). 

Au total la neuropathie et artériopathie sont les deux principaux facteurs pathogènes des troubles 
trophiques du pied diabétique ; on distingue ainsi le pied neuropathique environ 40%de cas, le pied 
ischémique environ 15%et le plus souvent la neuropathie et T artériopathie coexiste, donnant l’aspect du 
pied neuro-ischémique environ 45% des cas. 
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Schéma 1 : la physiopathologie du pied diabétique 


3.4 Infection : 

L’infection est la troisième composante du trépied physiopathologique du pied 
Diabétique .L’infection seule est exceptionnellement à l’origine d’une plaie en absence de neuropathie et 
d’artériopathie ; et elle sera rapidement prise en charge 

La fréquence et la gravité des infections sont favorisées d’une part par des facteurs locaux (portes 
d’entrée à l’infection que sont les fissures, les crevasses, les dermatophytoses interdigitales, les plaies par 
frottement, l’ischémie chez l’artéritique) et d’autre part par des facteurs généraux (l’hyperglycémie et les 
perturbations des fonctions leucocytaires). 

Le plus souvent (70 à 80 % des cas) sont des infections plurimicrobiennes associant des germes Gram 
+, des Gram- et des anaérobies, qui vont poser des problèmes thérapeutiques. Le Staphylocoque doré est 
l’espèce bactérienne la plus constamment retrouvée. 

L'association d’une atteinte neuropathique et d’une atteinte vasculaire rend le pied du diabétique plus 
vulnérable aux infections. Même superficielle, une infection du pied peut évoluer de manière dramatique 
( 20 ). 
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La neuropathie joue un rôle aggravant d’une part l’indolence peut retarder le diagnostic d’infection 
et d’autre part la persistance des forces de la pression lors de la marche peut faciliter sa diffusion. 
L’artériopathie entraine une réduction de l’afflux sanguin au site de la plaie en diminuant ainsi l’apport des 
facteurs endogènes impliqués dans la lutte contre l’infection et l’hypoxie favorise l’infection à anaérobies. 
( 21 ) 


En présence d’artériopathie l’infection fera un lit de la gangrène (gangrène humide) un motif fréquent 
d’amputation. 

L'évolution est influencée par les bactéries responsables de l'infection ; elle est plus favorable quand 
les Gram +prédominent et plus souvent compliquée par une nécrose tissulaire extensive, une cellulite, une 
atteinte osseuse quand sont en cause des bactéries Gram - (Proteus, Pseudomonas, Klebsielle), des 
entérocoques et des anaérobies. La survenue de bactériémies reste peu fréquente et est habituellement le 
fait d'infections du pied particulièrement sévères, à haut risque d'amputation. 

Les atteintes osseuses (ostéite plutôt qu’ostéomyélite) compliquent fréquemment les infections du 
pied diabétique et concernent surtout les métatarsiens et les phalanges, plus rarement le talon (20). 


3.5. Physiopathologie des principales situations cliniques rencontrées : 

3.5.1. Le mal perforant plantaire : 

Est la lésion la plus typique du pied neuropathique. Il se présente comme une ulcération arrondie, à 
l’emporte-pièce, très souvent indolore, siégeant aux points d’appui du pied (têtes des 1er et Sème 
métatarsiens, talon, plante du pied). 

Son apparition est insidieuse, sous la forme d’un durillon ou d’une callosité. A la suite d’une petite 
agression locale, souvent passée inaperçue, se forme une ulcération à fond atone et aux berges 
hyperkératosiques. Le caractère indolore du MPP fait qu’il est souvent découvert avec retard, alors qu’un 
creusement s’est effectué en profondeur, vers les structures osseuses (22). 

L’extension de la plaie peut apparaître limitée en surface, car l’épiderme recouvre la perte de 
substance sous une couche hyperkératosique, ce qui en réduit la taille apparente, d’où l’importance du 
sondage de la plaie avec une sonde cannelée par exemple. 

Le MPP est aggravé par la marche et l’appui et peut se compliquer d’infection cutanée, d’abcès et 
d’atteinte ostéo-articulaire. Les ulcérations provoquées par le frottement des chaussures sur les orteils, 
notamment la face externe du orteil, et succédant à un "cor" obéissent au même mécanisme. 

La conjonction d’un hyper appui, à l’origine d’une hyperpression, et de troubles de la sensibilité est 
nécessaire pour qu’une plaie se développe, l’hyper appui seul ne suffit pas (23). 
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La physiopathologie da mal perforant 
plantaire neuropathique avec 
éTolution vers une infection . 

A. H>i>erpression et forces de 
cisaillement avec h}'perkératose. 

B. Formation d'une poche de 
décollement sous Ths-perkératose. 

C\ Ouverture et formation du mal 
perforant plantaire. 

D. Infection osseuse et des parties 
molles 


Figure 7 : la physiopathologie du mal perforant plantaire (24) 
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Figure 8 : Mal perforant plantaire sur un pied neuropathique. 
(Photo prise aux UMC de chu Khalil Amrane) 
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3.5.2 Pied de Charcot : 

Une ostéo-arthropathie neurogène, le pied de Charcot est une complication rare mais gravissime de 
la neuropathie diabétique, conduisant à des déformations architecturales catastrophiques du pied 
responsables d’une instabilité ostéo-articulaire majeure pouvant conduire parfois à l’amputation. 

11 s’agit d’une atteinte hautement destructrice et fréquemment indolore. Elle touche une ou plusieurs 
articulations du pied, et on peut schématiquement décrire l’évolution de l’ostéo-arthropathie nerveuse 
diabétique (OAND) selon deux phases (25) : 

-La phase initiale aiguë est caractérisée par des signes inflammatoires locaux (rougeur, chaleur et 

œdème) en rapport avec une lyse ostéo-articulaire responsable de fractures et de subluxations. 

-Une phase chronique survient quelques mois plus tard, après disparition des 
Signes inflammatoires, associant reconstruction osseuse anarchique et consolidation avec des séquelles 
anatomiques parfois majeures (effondrement de l’arche plantaire, raccourcissement antéropostérieur, 
déformations anarchiques) pouvant aboutir au classique « pied cubique » ou au « pied en tampon buvard 
» avec convexité de l’arche plantaire lorsque le pied est déformé, il devient à très haut risque de se blesser 
dans des chaussures classiques. La plaie survient alors fréquemment au niveau du medio-pied, très 
difficile à mettre en décharge par des moyens classiques (25; 26). 

La pathogénie du pied de Charcot est discutée, faisant intervenir à des degrés divers des 
microtraumatismes passés inaperçus du fait de la neuropathie sensitive, des anomalies vasomotrices liées 
à la neuropathie végétative et des anomalies osseuses associant un état ostéoporotique et une hyperactivité 
ostéoclastique (26) 



Figure 9 : pied du charcot (25) 
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Tableau 1 : Version mise à jour de la classification d’Eichenholtz relative aux étapes évolutives de la 

Neuroarthropathie de Charcot 


3.5.3 L’ostéite du pied diabétique : 

L’infection osseuse est fréquente chez le diabétique ; elle est présente dans 30 à 80 % des cas selon 
la gravité de l’infection. Il peut s'agir d'ostéite isolée, surtout au niveau des orteils et du calcanéum, ou plus 
souvent d'ostéoarthrite alors que les arthrites septiques isolées sont rares. Il ne s'agit pratiquement jamais, 
du moins initialement, d'ostéomyélite car l'infection touche d'abord la corticale osseuse avant 
éventuellement d'envahir la médullaire. L'infection se fait en règle par contiguïté, à partir d’une plaie. 
L'origine hématogène d'une ostéite ou d'une ostéoarthrite du pied est ainsi exceptionnelle chez le diabétique 
(27; 28) 

La difficulté des antibiotiques à éradiquer l'ostéite et la fréquence de sa récidive résulte des 
particularités dominées par des phénomènes de la destruction osseuse (séquestres avasculaires) et de la 
modification du métabolisme bactérien. 

L'atteinte ostéo-articulaire sous-jacente est à évoquer dans les cas suivants : 

_ Résistance au traitement, 

_ Récidive d’une ulcération, surtout si elle siège en regard d'une proéminence osseuse, 

_ Evolution défavorable ou traînante malgré une prise en charge optimale et un apport artériel satisfaisant. 

D’autres signes cliniques sont en faveur d'une ostéite : 
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_ Le contact osseux "rugueux" au moyen d'une sonde métallique stérile à pointe mousse introduite à travers 
l'ulcération a une haute valeur prédictive positive, mais son absence n'élimine pas le diagnostic (28). Les 
performances de ce test diagnostique ont cependant été récemment mises en doute ; 



Figure 10 : la recherche d’un contact osseux par stylet boutonné métallique (29) 

_ L'exposition osseuse, l’aspect érythémateux œdématié en "saucisse" d’un orteil ou la mobilité anormale 
d'un orteil sont également évocateurs d'une ostéoarthrite. 

Le diagnostic différentiel de l’ostéite du pied diabétique se fait essentiellement avec l’ostéo¬ 
arthropathie neurogène ou le pied de Charcot. 



Figure 11 : ostéite du pied diabétique (photo des UMC de CHU Khellil Amrane de Bejaia) 


35 

















3.5.4 La gangrène : 

Une gangrène distale peut relever de plusieurs mécanismes. Le mécanisme le plus fréquent est 
l’artériopathie diabétique des membres inférieurs, responsable d’oblitération artérielle à l’origine 
d’ischémie distale. 

La présence d’une gangrène nécessite une exploration artérielle approfondie, et en présence d’une 
artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) confirmée, un geste de revascularisation sera 
discuté. 

Un deuxième mécanisme est infection profonde qui peut provoquer la formation locale de 
microthrombis responsables d’ischémie (dermo-hypodermite nécrosante à streptocoque ou staphylocoque). 
La recherche d’une AOMI peut alors être négative. Dans cette situation la responsabilité de l’infection est 
au premier plan (30). 
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4. Examen Clinique du pied diabétique : 

L’examen clinique du pied d’un sujet diabétique n’est pas différent de celui du pied d’un sujet non 
diabétique. Il recherche et apprécie l’importance d’une neuropathie, d’une artériopathie et d’une infection. 

4.1. Identifîcation des pieds à risque : 

Pour déterminer le niveau du risque podologique d’un patient diabétique, il existe une classification 
mise au point par l’International Working Group on the Diabétic Foot (IWGDF). Cette classification 
concerne aussi bien les patients diabétiques type I que type IL 

■ Groupe 0 : Absence de neuropathie, de déformations orthopédiques, de troubles vasculaires, de plaies 
aux pieds ou d’antécédents de plaie ou d’amputation. 

■ Groupe 1 : Présence d’une neuropathie sensitive, pas d’artériopathie, pas de déformation. 

■ Groupe 2 : 

Groupe 2a Neuropathie associée à des déformations orthopédiques avec une souplesse articulaire 
suffisante. 

Groupe 2b Neuropathie et déformations orthopédiques associées à une raideur articulaire. 

■ Groupe 3 : Neuropathie associée à un des éléments suivants : 

Artériopathie, déformations de type pied de Charcot (aiguë ou chronique), antécédents de plaie 
chroniques (> 4 à 6 semaines), antécédents d’amputation mineure ou majeure. 


4.2. Facteurs déclenchant 
1° Facteurs intrinsèques : 

- Morphologie du pied (pied creux, hallux valgus, griffes d’orteil...) 

-Hyperkératose plantaire. 

-Diminution des amplitudes articulaires. 

-Déformations sévères du pied (pied de Charcot) 

2° Facteurs extrinsèques : 

-Chaussage inadapté (trop étroit, coutures proéminentes) 

-Corps étranger (caillou, clou...) 

3° Facteurs comportementaux : 

-Marche à pieds nus. 

-Non-surveillance quotidienne des pieds. 

-Impossibilité d’auto-soins. 

-Manque d’hygiène (hyperkératose non-traitée). 

4° Facteurs iatrogènes : 

-Soins inadaptés des ongles. 

-Amputations mal réalisées. 

-Résection d’une ou plusieurs têtes métatarsiennes. 

■ Interrogatoire : 

Préalablement, l’interrogatoire précisera: 

■ Age, sexe, 

■ Le type de diabète, et le traitement médical suivi, 

■ l’ancienneté du diabète, l’équilibre glycémique (l’hémoglobine glyquée : une valeur de l’Hb 
A1C>7% témoignant d’un diabète mal équilibré). 

• les complications associées, oculaires et rénales. 

• Antécédents d’ulcère ou d’amputation mineure, 

• Recherche de signes en faveur de : neuropathie et d’artériopathie. 


37 


4.3 Signes cliniques de la neuropathie : 


A l’interrogatoire, des signes subjectifs de neuropathie sont recherchés : présence de crampes 
nocturnes, paresthésies et dysthésies. 

A l’examen clinique le pied neuropathique est plutôt chaud avec des pouls 
Parfois bondissants, une peau épaisse et sèche, et une hyperkératose au niveau des points d’appui, c'est-à- 
dire sous la tête des métatarsiens et au niveau du talon, ainsi que sous la styloïde du 5eme métatarsien. 

Les réflexes ostéo-tendineux peuvent être abolis ou diminués. 

Deux tests faciles sont à connaître : 

_ Monofilament 5,07 de 10 g. Les monofilaments de Semmes-Weinstein sont un moyen rapide de 
l’exploration de la sensibilité à la pression (31). Une mauvaise perception du monofilament est corrélée à 
un plus grand risque d’ulcération du pied (32). Le pied de Charcot est également la conséquence de la 
neuropathie. 

_ Le diapason 128 Hz qui explore la sensibilité vibratoire au niveau de la face dorsale de la tête du 
premier métatarsien, au delà de 65 ans cet examen n’est plus interprétable. On constate parfois des troubles 
du sens de position des orteils, une diminution de perception du chaud et du froid et un défaut de la 
perception de la douleur. 
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Figure 13 : Application du monofilament de Semmes Weinstein (33) 


4.4Signes cliniques de l’artériopathie : 


A l’interrogatoire, une claudication intermittente est parfois retrouvée mais le plus souvent à un stade 
tardif en raison de la neuropathie associée et des douleurs de décubitus peuvent être présentes. 


A l’examen clinique, les pouls distaux peuvent être présents même en présence d’une artériopathie 
sévère (neuropathie végétative associée, responsable d’une ouverture des shunts artério-veineux) et le pied 
peut être chaud (rôle de la neuropathie). 


L’absence d’un pouls permet d’affirmer l’artériopathie mais la présence des pouls distaux ne permet 
pas de l’éliminer. 
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Figure 14 : Palpation des pouls pédieux et tibial postérieur (34) 

La présence d’une gangrène ou d’un ulcère ischémique signe l’artériopathie même si les pouls sont 
perçus 

Les autres signes liés à l’artériopathie (stade latent) sont : 

• la peau fine et fragile, cicatrisant difficilement ; 

• dépilation ; 

• angles épais et fragiles ; 

• diminution de la température locale (parfois absente à cause de la neuropathie végétative) ; 

• la présence de souffles vasculaires ; 

• temps de recoloration de pulpe de l’orteil allongé (ce délai est considéré comme normal s’il 
est inférieur à 5 secondes et comme pathologique au-delà, la manœuvre étant réalisée sur un sujet en 
décubitus) ; 

• pâleur (orteils, plante) marquée lors du soulèvement du membre avec dépression des trajets 
veineux (absence de remplissage) (35) (29) 

La mesure de l’index de pression systolique : 

Permet la détection d’une artériopathie chez un certain nombre de patients asymptomatiques .l’index 
de pression systolique correspond au rapport entre la pression systolique mesurée à la cheville et celle du 
bras (humérale) à l’aide d’un appareil de poche à effet doppler .c’est un examen simple, facilement 
réalisable au lit du patient et dont l’appareillage est peu coûteux. 

L’IPS permet la détection d’une artériopathie chez un certain nombre de patients 
Asymptomatiques (36). 

Les valeurs normales sont comprises entre 0,9 et l,3.Un IPS <0,9 permet d’affirmer le diagnostic 
d’artériopathie. On parle d’artériopathie modérée, quand cet index est compris entre 0,5 et 0,9mmHg, en 
dessous de 0,5 (mais pour certains 0,3) on parle d’artériopathie sévère qui nécessite un geste de 
revascularisation. (37) 

Cependant l’interprétation de l’IPS peut être limitée par la médiacalcose des artères de cheville (présente 
chez 30%des diabétiques) rendant les artères peu ou pas compressibles et élevant ainsi faussement la 
pression systolique. 

Un IPS > à 1,3 est le témoin de cette incompressibilité et représente la limite d’interprétation de cette 
mesure (29) 
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Figure 15 : mesure de l’IPS 


4.5 signes de l’infection : 

L’infection du pied chez le diabétique est habituellement la conséquence d’une plaie aigue 
asymptomatique qui ne se chronicise et devient à haut risque d’infection qu’en cas de prise en charge non 
optimale d’emblée. L’infection touche d’abord les parties molles, puis éventuellement l’os dans un second 
temps si la plaie se chronicise. 

Toute plaie infectée du pied diabétique est une urgence médicale .le traitement médical est à démarrer 
d’emblée après avoir effectué un prélèvement bactériologique. 

Les urgences chirurgicales sont la gangrène gazeuse, la nécrose ischémique avec cellulite extensive, les 
collections abcédées, les phlegmons, les dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes ou les fasciites 
nécrosantes qui nécessiteront un débridement large. Les amputations sont exceptionnelles des urgences 
chirurgicales. 

L’examen clinique des pieds recherchera systématiquement une porte d’entrée. 

On notera d’éventuels signes : 

• Locaux: œdème local ou induration, érythème, douleur à la pression, chaleur locale, 
écoulement purulent, abcès, ostéomyélite, arthrite septique, fasciite... 

• Généraux: Température >38° ou<36°, fréquence cardiaque < 90/min, fréquence respiratoire 
> 20/min. 
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Figure 17 : plaie infectée du pied chez le diabétique 
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Mais ces signes habituels de l’infeetion peuvent être atténués chez le diabétique notamment en cas de 
neuropathie. 

Un pied de Charcot à la phase aiguë peut simuler une infection. 

Les signes d’infeetion en cas d’ischémie peuvent être absents et retarder le diagnostic. 

La réapparition de douleurs du pied est un signe d’infeetion sauf en cas de pied de Charcot aigu. 

Une odeur nauséabonde, un décollement à rechercher cliniquement avec un stylet boutonné 
métallique, ee sont des signes eliniques en faveur d’une infection. 

La sévérité de l’infeetion du pied diabétique sera jugée d’après les elassifications de l’IWGDF et de 
l’IDSA. 

L’IWGDF attribue un grade de là 4 aux situations eliniques selon leur extension et l’IDSA qualifie 
l’infeetion si elle est présente de légère, modérée ou sévère. Le grade 1 de l’IWGDF eorrespond à l’absence 
d’infeetion. 


Gracie 1 (WGDFi 

Absence de signe d'infection systeniiqiie on locale 

Pas d’infectiou (EDSA) 


Grade 2 

lufecilou légère 

Atteinte cutxinée uniquement (sans attemte des tissus sous-cutanés, ni 
systémique) avec au moins deux des signes suivants 
chaleur locale 

éiythème > 0.5-2 cm autoui de Tulcèie 
sensibilité locale ou douleur 
tuméfaction locale ou induration 

Décharge purulente (sécrétion épaisse, opaque a blanchâtre ou 
sanguinolente) 

Les duUcs causes de icuciiun mnamiikiloiie de la peau üuiveui êüe éliuimces 
(par exemple : traumatisme, goutte, pied de Charcot aigu, firacture, thrombose, 
stase veineuse) 

Grade 3 

• Er\lhème > 2 cm et une des constatations décrites ci-dessus 

ou 

• Tufertion atteignant les stnirtures au-delà de ta peau et du tissu sous- 
cuiaué, comme mi abcès piofoud. une lymphangite, une ostéite, ime 
arthrite septique ou une fascüte. 

11 ne doit pas y avoir de réponse inflammatoire s^^témique (cf grade 4) 

InfectioQ modérée 

Grade 4 

lufmiuu ^c>cir 

Quelque soit T infection locale si présence de signes systémiques manifestées 
par au moins deux des caractérisfaques suivantes : 
tempéiatuie > 38° ou < 36°C 
fréquence cardiaque > 90 battements'mn 
fréquence respiratoire > 20 cycleS'^mn 

PaC02 < 32 mm Hg 

leucoenes " 12 000 ou = 4 000 /mm^ 

10% de formes leucocytaires immatures 


Tableau 2 : elassification de l’IWGDF et d’IDSA 

4.6 Signes cliniques des troubles trophiques : 

Le dépistage des déformations doit être précoce. Un examen médical podologique devrait être 
systématique ehez tout patient de plus de 40 ans atteint d’un diabète évoluant depuis plus de 10 ans (38).H 
permet d’apprécier les déformations des arches des pieds et des avant pieds, de rechereher une 
hyperpression localisée, source de durillon ou de mal perforant, de réaliser un bilan précis des parties molles 
ou de dépister un conflit «pied-chaussure ». 

L’examen clinique est eomplété par l’étude de l’assise plantaire statique au podoseope et l’analyse 
de l’empreinte plantaire dynamique (39). 
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Figure 18 : Examen sur podoscope, vue inférieure : assise plantaire sensiblement normale. La 
largeur de l’isthme (A) est environ le tiers de la largeur du talon antérieur (B). 


Divers appareils permettent cette analyse dynamique des pressions plantaires: 

1. Le pédobarographe, les plates-formes, les semelles insérées dans la chaussure (40). 
L’inconvénient c’est qu’ils n’ont pas d’enregistrement à long terme (jours, semaines).De plus, ils ont 
uniquement une fonction diagnostique ne permettant pas d’inclure le malade concerné dans un processus 
actif de prévention. 

2. Un nouvel appareil a été développé pour permettre une approche non seulement 
diagnostique mais également préventive. En effet, cet appareil de mesure ambulatoire de la pression 
plantaire (ambulatory foot pressure device- AFPD) a deux fonctions principales : 

-Mesure de la pression plantaire et de la durée d’appui. 

-Avertissement du malade par un signal sonore. Ceci pourrait aider le malade avec neuropathie qui a 
perdu son propre système d’alarme de la douleur, de réaliser par un bip sonore une mauvaise position du 
pied lui permettant ainsi de changer d’appui afin de diminuer la pression plantaire à l’endroit à risque. 

Cet appareil dispose d’une mémoire qui offre également une possibilité d’enregistrement de la 
pression plantaire dans des conditions ambulatoires. 

Grâce à cette option, une détermination de la pression plantaire moyenne peut être effectuée pour chaque 
malade (41). 

Face à une plaie chez un diabétique et avant toute décision thérapeutique, tout médecin devra faire le 
diagnostic de neuropathie. Mais c’est surtout la recherche et l’évaluation de l’insuffisance vasculaire et de 
l’infection qui seront les éléments pronostiques déterminants. 
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5. Examens paracliniques : 


5.1. Biologie : 

Aucun marqueur biologique n’est suffisamment sensible et spécifique pour porter le diagnostic 
d’infection ou de la colonisation d’une plaie du pied chez le diabétique. 

Une numération formule sanguine avec C Réactive Protéine est nécessaire s’il existe des signes 
cliniques infectieux car L’évolution du taux de la CRP serait un bon indice pour juger de la réponse au 
traitement même si certains auteurs sont plus circonspects. L'hyperleucocytose (>12 000/mm3) ou la 
leucopénie (< 4 000/mm3) à polynucléaires neutrophiles entrent dans la définition d'une infection sévère. 

Chez le patient diabétique présentant une plaie cliniquement colonisée, les taux de marqueurs tels 
que, l’albumine, la C-Reactive protéine (CRP) et la procalcitonine (PCT) diffèrent peu des taux observés 
chez des patients diabétiques sans plaie. En revanche, ces taux sont significativement plus bas que ceux 
observés chez des patients ayant une plaie infectée. 

La combinaison des taux de CRP et de PCT serait la plus intéressante car la plus discriminante pour 
différencier les infections des colonisations (sensibilité 
91 %, spécificité 83 %). 

L’altération éventuelle des fonctions rénales et hépatiques est évaluée. La glycémie et l’HbAlc sont 
également contrôlés car l’hyperglycémie aggrave le risque d’infection d’une plaie. Les marqueurs 
biologiques font souvent défaut, même en cas d’atteinte sévère. 

La glycémie à l’admission : 

Le contrôle du diabète est un objectif primordial à atteindre chez les diabétiques présentant des lésions 
du pied ; un équilibre aussi parfait que possible doit être obtenu. 

5.2. Aspects bactériologiques : 

Lorsqu’il n’y a aucun signe clinique local, ni général d’infection, il n’est pas recommandé de faire 
des prélèvements bactériologiques dont la culture n’objectiverait qu’une flore de colonisation. 

Des protocoles conçus conjointement par les cliniciens et les microbiologistes sont indispensables 
pour obtenir un résultat cliniquement utile. Le but est d’obtenir l’isolement et l’identification du ou des 
micro-organismes responsables de l’infection à partir d’un prélèvement, en évitant sa contamination par la 
flore commensale qui colonise la peau. 

Avant tout prélèvement, la plaie doit être préparée. Son débridement est indispensable au moyen 
d’une curette ou d’un scalpel stériles. Ensuite, un nettoyage doit être réalisé avec une gaze imbibée de 
sérum physiologique stérile. 

5.2.1. L’écouvillonnage superficiel de la plaie : 

Est la méthode la plus utilisée car la plus facile ; la technique consiste le plus souvent à passer un 
écouvillon de coton sur une surface de 1 cm2 de la plaie, dans un mouvement en zigzag combiné à une 
rotation (42). 
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L’inconvénient de eette méthode est qu’elle recueille la totalité de la flore aérobie eolonisante si la 
préparation n’est pas optimale et qu’elle ignore souvent les baetéries anaérobies strictes. Ces dernières ne 
sont généralement pas recherchées bien que ce soit techniquement possible. 

Cette méthode de prélèvement a un intérêt limité et devrait être réservée au cas où les autres 
techniques ne peuvent être appliquées (43). 

Le curetage-écouvillonnage profond de l’ulcère : permet de prélever du tissu par grattage de la 

base de l’uleère, au moyen d’une curette ou d’un sealpel stériles (44). 

5.2.2. L’aspiration à l’aiguille fine 

Est une bonne méthode pour les plaies profondes, et en partieulier lors d’infections collectées. La 
ponction doit être effectuée en passant par une zone saine préalablement désinfectée. En l’absence 
d’obtention de liquide, 1 à 2 ml de sérum physiologique peuvent être injeetés puis réaspirés à l’aide d’une 
seconde aiguille pour être analysés. La seringue ayant servi au prélèvement est envoyée au laboratoire sans 
l’aiguille, purgée d’air e bouehée hermétiquement et stérilement (45; 46). 



Figure 19 : A : prélèvement par écouvillonnage, B : aspiration à l’aiguille (46). 

5.2.3. Biopsie chirurgicale osseuse : 

Est considérée eomme « le gold standard » pour le diagnostie et permet d’obtenir le prélèvement 
bactériologique le plus adéquat Néanmoins, il s’agit d’une méthode invasive, pas souvent réalisable (46; 


5.2.4. La biopsie tissulaire : 

Même si elle est encore peu utilisée, est la méthode à privilégier (A-II). La sévérité de la neuropathie 
autorise souvent une biopsie au lit du patient sans préparation particulière. Deux à trois fragments de tissu 
sont obtenus à partir de plusieurs zones, immédiatement déposés dans un tube stérile additionné de quelques 
gouttes de sérum physiologique pour éviter la dessiccation (45). La signification clinique d’une analyse 
quantitative des tissus n’a pas été elairement démontrée. 
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Figure 20 : Matériel et technique de la biopsie osseuse (45). 


Les hémocultures aérobies et anaérobies sont particulièrement utiles dans le cadre de sepsis. 

Des prélèvements répétés sont conseillés en cas d’évolution défavorable ou si l’état septique du 
patient est inquiétant. 

Les prélèvements doivent être transportés dans des conditions optimales. Ils doivent être transmis le 
plus rapidement possible au laboratoire de microbiologie. 

Il est cependant possible dans les prélèvements de plaies du pied diabétique, une variété d’espèce 
dans les prélèvements de plaies du pied diabétique, une variété bactériennes très importante comprenant 
des cocci à Gram positif (CGP), en particulier Staphylococcus aureus et streptocoque B -hémolytiques 
notamment du groupe B, des bacilles à Gram négatif (BGN) tels que Escherichia coli, Klebsiella spp. 

et Proteus spp., voire des anaérobies (ANA) tels que Peptostreptococcus spp. Et Bacteroides spp. La 
répartition des CGP et des BGN est globalement de 2/3 et 1/3, respectivement. 

Les ostéites du pied diabétique sont souvent poly-microbiennes : le staphylocoque doré est le 
germe le plus fréquemment isolé suivi par S. épidermidis, les streptocoques et les entérobactéries 
alors que les anaérobies sont plus rarement retrouvées (47). 
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Schéma 2 : Schématisation des prélèvements à pratiquer en fonction du type de 
plaies identifiées chez un sujet diabétique. 


5.3. Imagerie : 

5.3.1. Radiographie standard du pied : 

Les radiographies simples sont à demander en première intention. Les signes évocateurs assoeient, 
érosion corticale en regard du site de l’inflammation, apposition périostée, mais peuvent manquer à un stade 
précoce, ne devenant évidents qu’après une destruetion de 30 à 50 % de l’os (45). 

La radiographie standard peut suggérer l’infection des parties molles par la visualisation d’une 
tuméfaction marquée ou la présence de clartés gazeuses dans les tissus mous qui peuvent être dues à des 
fistules ou des bactéries Gram négatif (45). 

Les eliehés peuvent ainsi être normaux pendant les premières semaines de l’infeetion, et il faut savoir 
les répéter au bout de deux à quatre semaines. 
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Des radiographies standards doivent être, réalisées de façon systématique en cas de MPP, ou en cas 
de suspicion d’ostéite, et réévaluées comparativement 8 à 15 jours plus tard. C’est un examen comparatif 
simple est essentiel dans l’évaluation des infections ostéo-articulaires (48). 

La sensibilité et la spécificité des radiographies sont très variables selon les auteurs, aux environs de 
60-70 % (45). 

En présence d’une forte suspicion d’ostéite clinique et en l’absence d’apparition de signes 
radiologiques, d’autres explorations complémentaires peuvent être 
envisagées : IRM ou scintigraphie ; 



Figure 21 : vue clinique d’un GO infecté avec mis à nu de l’os (a) et sa vue 
Radiologique(b) montrant un remaniement hétérogène de la phalange distale du GO avec des séquestres 

osseux associés à une destruction de l’articulation IPD 



Figure 22 : radiographie de face et 3 /4 du pied d’un diabétique de 40 ans avec un mal perforant plantaire. 
Elargissement de l’interligne et irrégularité articulaire de la métatarsophalangienne du 3eme orteil ; lyse 
osseuse de la tête du 2e et 3e métatarsien et de la base de PI du 3e orteil avec épaississement et 
densification des parties molles en regard : ostéoarthrite métatarso-phalangienne des 2e et 3e orteils. 
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Figure 23 : lyse osseuse métatarso-phalangienne sur un pied de Charcot 

5.3.2. TDM: 

La tomodensitométrie permet d’apprécier l’état osseux bien mieux que la radiographie standard, de 
visualiser les images ostéolytiques et d’apprécier leur étendue. L’intérêt principal de la TDM est la mise en 
évidence de petits séquestres osseux passés inaperçus qui apparaissent comme des fragments d’os dense 
dans des zones d’ostéolyse ou dans les parties molles, et peut déterminer remarquablement le trajet d’une 
fistule. 

Cependant, en raison de son faible pouvoir de caractérisation tissulaire, elle est nettement supplantée 
par l’imagerie par résonnance magnétique dans la pathologie du pied diabétique infectée. 

5.3.3. IRM : 

L’IRM semble avoir une excellente sensibilité (100%) et une très bonne spécificité (entre 71% et 
89%), elle est le meilleur examen anatomique qui permet de différencier les lésions d’ostéoarthrite de celles 
d’ostéo-arthropathies neurogènes (45). 

Les parties molles sont bien étudiées en IRM, on peut mettre en évidence des bulles gazeuses en 
hyposignal sur l’ensemble des séquences ou une collection avec un centre liquide (hyposignal Tl et 
hypersignal franc T2) dont la coque seule se rehausse après l’injection de gadolinium (48). 

L’IRM est réservée aux pieds « aigus » avec cellulite. C’est en effet l’examen de choix pour le 
diagnostic des collections profondes des tissus mous et leur diffusion dans les gaines tendineuses, il permet 
de guider les drainages chirurgicaux. 
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Figure 24 : - a IRM en Tl. Tl.-b-c : Mal perforant plantaire (tête de flèche) avec infiltration et 
épaississement du tissus adipeux sous-cutané, des fascias intermusculaire et des muscles en 
hyposignal Tl (flèche blanche), devenant en hypersignal après injection de gadolinium (étoile) 
et collection dont le centre nécrotique reste en hyposignal et la périphérie se rehausse après 

T injection (flèche noire). 
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5.3.4. Echographie : 


L’échographie permet de visualiser les collections, de les quantifier et de réaliser une éventuelle 
ponction à visée diagnostique. 

Elle ne permet pratiquement jamais de confirmer l’extension de l’infection à l’os et sa réalisation, 
souvent difficile du fait des maux perforants plantaires, pose des problèmes d’asepsie (sonde au contact 
d’une lésion infectée) (49). 


5.3.5. Scintigraphie : 

La scintigraphie osseuse au technétium a une meilleure sensibilité mais sa spécificité est médiocre. 
En effet, une hyperfixation peut correspondre certes à un foyer d’ostéite mais aussi simplement à une zone 
de remaniements en rapport avec la neuro-ostéo-arthropathie diabétique, à une zone d’hyperpression 
pathologique voire à une atteinte limitée aux tissus mous (50). 

5.4. Examens à visée neurologique : 

Les examens complémentaires neurologiques sont nécessaires en cas d’atypie dans les manifestations 
de la neuropathie. Parmi ces examens : 

• Etude de la vitesse de la conduction nerveuse : 

La vitesse de conduction nerveuse est mesurée en stimulant les nerfs sciatiques poplités externes et 
tibial postérieur à travers la peau avec une paire d’électrodes et on enregistre le potentiel d’action du muscle. 

La valeur normale est autour de 40 à 50 m/s, des valeurs au-dessous de 30m/s sont nettement pathologiques 
(51). 


• Electromyographie : 

L’enregistrement électromyographique détecte les anomalies neurogènes avant que n’apparaisse une 
perturbation des vitesses de conduction ; l’étude des nerfs sensitifs permet d’enregistrer précocement une 
réduction du potentiel sensitif et un ralentissement modéré de la vitesse sensitive. Cependant, cet examen 
ne fait pas partie de l’arsenal du dépistage ni du diagnostic (52). 

L’électromyographie doit être réservée aux formes douteuses non pour assurer le diagnostic positif 
mais uniquement en cas de diagnostic différentiel : en quelque sorte l’exploration électromyographique ne 
fait pas partie des investigations usuelles en diabétologie mais des investigations exceptionnelles et en 
aucun cas l’électromyographie n’est un outil de dépistage (53). 

• Biopsie nerveuse : 

Elle ne doit pas être demandée quand il s’agit d’une forme typique. La biopsie nerveuse n’est indiquée 
que dans les cas où une présentation clinique particulière fait envisager la possibilité d’une autre origine 
comme la sarcoïdose ou une granulomatose (54). 
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Neuroésthesiométrie : 


Discrimination thermique et douloureuse elle explore les petites fibres ;la technique est plus difficiles 
ayant reeours à des plaques métalliques chauffées éleetriquement ou refroidies par un eircuit d’eau la 
différence de la température entre la plaque chaude et la plaque froide est progressivement réduite jusqu’à 
ce que le patient ne fasse plus de différenee thermique entre les deux plaques .eet examen est de réalisation 
conteuse en temps et donc très peu utilisé (45). 

5.5. Examen à visé vasculaire : 

5.5.1 L’écho-doppler artériel des membres inférieurs 

La réalisation d’un écho-doppler artériel est fortement conseillée chez le diabétique de plus de 40 ans 
et/ou si la durée d’évolution du diabète est supérieure à 20 ans et/ou en présence d’une coronaropathie 
co nn ue ou d’un athérome des troncs supra aortiques connu. {En cas d’infection du pied, cet examen doit 
être systématiquement effectué chez le diabétique) (45). 

Les recommandations françaises de l’HAS préconisent l’utilisation de l’échographie en mode B 
associée à un doppler pulsé et couleur (55). 

L’échographie en mode B repère les sténoses et occlusions, analyse la paroi artérielle et mesure le 
diamètre externe de l’artère au site de la sténose et au site dit sain. 

Le doppler permet l’analyse hémodynamique du flux au niveau de la sténose et en aval de celle-ci. 

L’examen doit étudier tous les segments depuis l’aorte abdominale jusqu’au tronc tibio-péronier ; 
l’examen des axes de jambes comporte au moins un enregistrement des flux tibial antérieur, tibial postérieur 
et péronier à la cheville (55). 

Toutefois, chez le diabétique, la performance de T échographie-doppler est limitée au niveau des 
artères de la jambe, en sorte que si le profil lésionnel à ce niveau est décisif pour porter des indications 
thérapeutiques, une artériographie est indispensable. 

5.5.2 La mesure de la pression systolique au gros orteil (PSGO) 

Est presque toujours réalisable chez les diabétiques, en raison de la moindre fréquence de la 
médiacalcose au niveau des artères les plus distales des pieds . Elle est donc avant tout indiquée en cas de 
neuropathie s’accompagnant de médiacalcose, lorsque l’IPS est > à 1,30. Contrairement à l’IPS, la PSGO 
demande un appareillage sophistiqué et coûteux qui n’est disponible que dans des centres spécialisés (45). 

La guérison d’une ulcération peut être espérée grâce aux seuls soins locaux si la PSGO est supérieure 
à 30 mmHg. Au-dessous de 30 mmHg, l’ischémie est critique et une solution de revascularisation doit être 
recherchée (56). 
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1.5.3. Mesure transcutanée de la pression en oxygène (TCP02) : 

Elle renseigne sur la sévérité de l’ischémie cutanée et les chances de cicatrisation spontanée même 
en cas de médiacalcose. Outre sa simplicité et sa grande reproductibilité, cette méthode a pour principal 
avantage de mesurer un paramètre qui ne concerne que la peau et exclusivement le débit sanguin nutritif 
(45). 


La TCP02 est mesurée sur le dos du pied mais l’électrode peut être placée à proximité d’un trouble 
trophique dont on souhaite préciser les capacités de cicatrisation ou au site prévu d’un geste d’amputation 
(57). 


La TCP02 normale mesurée sur le dos du pied est d’environ 50mmHg chez les diabétiques contre 65 
mmHg chez les non diabétiques (57). 

Des études cas-témoins montrent que la valeur de TCP02 inférieure à 30 mmHg est un facteur de 
risque d’ulcération du pied et qu’une valeur inférieure à 20 mmHg rend improbable la cicatrisation d’un 
trouble trophique. La valeur limite de la TCP02 au dessus de laquelle il parait possible d’espérer la 
cicatrisation d’un trouble trophique est de l’ordre de 30 mmHg en décubitus dorsal et de 40 mmHg en 
position assise, pour la plupart des auteurs (57). 

Cependant, il faut savoir que la mesure transcutanée de la pression en oxygène est faussement 
abaissée an cas d’oedème du dos du pied ou d’infection (45). 
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Tableau 3 : les examens à visés vasculaire 


1.5.4. Opacifîcation vasculaire : 
a-Artériographie : 

L’artériographie reste l’examen de référence pour l’évaluation anatomique des lésions artérielles des 
membres inférieurs et pour discuter une revascularisation (55). 

La numération des images au cours d’une artériographie fémorale permet une visualisation 
satisfaisantes des territoires les plus distaux (arcades plantaires ),la perméabilité des artères du pied étant 
un facteur essentiel du bon pronostic des revascularisation des axes de jambes dans leur portion terminale 
•La nécessité d’une bonne définition des images exclut dans cette ,1e recours à la voie veineuse (45). 

Le risque principal de l’artériographie chez le diabétique est l’insuffisance rénale secondaire à l’injection 
d’un produit de contraste iodé, qui est dix fois plus élevé que chez le non diabétique (58). 

Certaines précautions doivent être prises chez le patient diabétique : 

-hydratation correcte ; 

-arrêt préalable d’un traitement par biguanides depuis 48 h ; 

-par ailleurs, la prescription la veille et le jour de l’examen d’une prise de Nacétylcystéine (Mucomyst*) à 
raison de 600 mg deux fois par jour par voie orale permet de limiter le risque d’augmentation du taux de 
créatinine sérique. En effet, la N-acétylcystéine aurait un pouvoir antioxydant limitant la formation des 
radicaux libres toxiques (59). 
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b-Angio-IRM et Angioscanner : 

L’angio-IRM et l’angioscanner réalisés sans ponction artérielle directe et sans injection de produits 
iodés pour l'angio-IRM, peuvent devenir des alternatives à l'artériographie des membres inférieurs pour 
évaluer les lésions, notamment distales et calcifiée (60). 
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Tableau 4 : opacification vasculaire 
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Schéma 3 : Artériopathie et pied diabétique infecté : algorithme diagnostique 
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CHAPITRE IV 

CLASSIFICATION DES LESIONS 
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IV. Classification de la plaie : 


Face à la multiplicité des facteurs impliqués dans la genèse des troubles trophiques du pied chez le 
diabétique, il est important d'établir une classification qui apporte une aide pour mettre en place des 
stratégies de diagnostic, de traitement, et aider à proposer un pronostic. 

Plusieurs classifications ont été proposées pour identifier la gravité d’une plaie du pied diabétique au 
niveau international : 

■ classification de Wagner 

■ classification de l’université Texas décrite en 1996 par Armstrong 

■ classification de Mike Edmonds 

■ classification PEDIS 

Nous ne détaillerons que la classification de Wagner qui est la plus utilisée, et la classification PEDIS 
qui est la plus récente, et qui est issue d’un consensus international. Cependant, aucune des classifications 
ne prend en compte les lésions d’ostéo-arthropathie neurogène (pied de Charcot). 

La classification de Wagner catégorise les lésions en six stades de gravité croissante, de 0 à 5. Les 
stades 1 à 3 de Wagner décrivent essentiellement les ulcères neuropathiques avec une gravité croissante en 
fonction de la profondeur et de l’infection, alors que les stades 4 et 5 concernent des lésions vasculaires. 
Cette classification est simple mais elle ne prend pas en compte le degré de l’insuffisance vasculaire 
éventuellement associée aux stades 1-3. 



Figure 26 : Statut lésionnel selon le score de Wagner. 
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Grade 

Lésion 

0 

Pas de lésion ouverte, mais présence possible d’une défoiiiiation osseuse ou 

d’une hyperkératose 

1 

Ulcère superficiel sans péiiéü’atioii dans les tissus profonds 

2 

Extension profonde vers les tendons ou Los, les articulations 

3 

Tendinite, ostéomyélite, abcès ou cellulite profonde 

4 

Gangrène dum oiteil ou de T avant-pied le plus souvent associée aune infection 

plantaire 

5 

Gangrène massive du pied associée à une lésion nécrotique et aune infection 

des tissus mous 


Tableau 5 : classification des lésions du pied en grades de gravité (d’après 

Wagner) 


Armstrong et al ont proposé une nouvelle classification reposant non seulement sur la profondeur des 
ulcères mais également sur la présence ou non d'une infection, d'une ischémie ou d'une combinaison des 
deux (61). Ils ont montré, dans un travail récent, que cette nouvelle classification est parfaitement corrélée 
à l'évolution vers la cicatrisation des troubles trophiques du pied ou l’amputation En effet, la fréquence des 
amputations augmente avec le stade des lésions et leur profondeur (hormis pour les lésions non infectées et 
non ischémiques).Les patients dont la plaie atteint la structure osseuse sous-jacente ont 11 fois plus de 
risque de subir une amputation haute (transmétatarsienne ou plus proximale) que les autres. 
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GRADE 

0 

1 

2 

3 

STADE 

Hyperkératose 

Lésion 

cicatrisée 

Ulcère 

superficiei 

Uicère 

Profond avec 

atteinte 

tendon ou 
capsule 

Ulcère 

Profond avec 

Atteinte os 

Ou 

articulation 

A ; sans 

infection ni 

ischémie 

0 

0 

0 

0 

B : infection 

12.5 

8,5 

28,6 

92 

C : ischémie 

25 

20 

25 

100 

D : infection 
et ischémie 

50 

50 

100 

100 


Tableau 6 : Classification des lésions du pied en grades et stades de gravité d’après Armstrong 


La classification de TEXAS quant à elle reste une classification de référence dans l’évaluation des 
plaies. Elle se présente sous forme d’un tableau à double entrée prenant en eompte la profondeur de la 
lésion et la présence de signes infectieux et ischémique. Le risque d’amputation croit ave la graduation 
(62).l’une de ses limites est qu’elle n’évalue pas la sévérité de l’infeetion. Mais en utilisant la notion de 
profondeur de la plaie ave la recherche d’un contact osseux ou « probing-to-bone » des anglo-saxons, elle 
permet de mieux appréhender la probabilité d’ostéite. 
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Grade 0 
Lésion 
épithélialisée 

Grade 1 
Plaie 

superficielle 

Grade 2 

Atteinte du tendon 
ou de la capsule 

Grade 3 

Atteinte de l'os ou 
de l'articulation 

Stade A 

Pas d'iiifectioü 
Pas d'ischémie 

OA 

lA 

:a 

3A 

Stade B 
Infection 

Pas d'ischémie 

OB 

IB 

:b 

3B 

Stade C 

Pas d'infection 
Ischémie 

OC 

IC 

2C 

3C 

Stade D 
Infection et 
Ischémie 

OD 

ID 

2D 

3D 


Tableau 7 : Classification de Texas. 


La classification PEDIS ; issue de consensus international, plus récente, repose sur cinq paramètres 
(perfusion, étendue, profondeur, infection et sensibilité) (63)importants à considérer dans le traitement 
d’une plaie chez un diabétique. Ainsi, chaque plaie diabétique peut être caractérisée par cinq éléments et 
chacune a un pronostic différent. Cette classification est plus précise que celle de Wagner. 


Quelle que soit la classification utilisée, il est nécessaire qu'un consensus soit 
établi au niveau national et international, afin de mieux organiser la prise en charge des troubles trophiques 
du pied et également de mieux analyser les différentes études publiées. À titre d'exemple, les patients 
doivent être référés à un centre spécialisé pluridisciplinaire dès le grade 2 de la classification de Wagner, 
et dès le grade 1 stades B C D et le grade 2 stade A de la classification d'Armstrong (11; 64). 
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Perfusion (P) 

(vascularisation) 


Grade PI 

Pas de symptômes, pas de si^^ies d’artéTiopathie 

péripliérique 

(poitls pédieux et poitls tibiaux postérieurs palpables ou 

EPS cheviUe-bras : ou IPS gros orteil :::=0,6 ou 

TcP02 > 60 mmHg) 

Grade P2 

SyuL^tômes ou sigïies d'artériopathie périphérique 

mais pas d^ischémie critique du membre 

Grade P3 

Eschémie critique du membre 

(TcP02 < 30nimHg ou pression systolique de che^'ille < 

50 mmHg ou pression systolique de gros orteü > 30 

mniHg) 

ExteutfE) (étendiie) 

TaiUe de la plaie mesurée eu cm* après débridemeut : <lcm\ l-3cm\ >3 cm- 

Depth (D) 

(profondeur) 


Grade DI 

Ulcère sitperûciel limité au derme 

Grrade D2 

Ulcère profond, pénétrant sous le derme jusqu'aux 

structures sous-cutanée-s, impliqitant les fascias, 

les muscles ou les tendons 

Grade D3 

Toutes les couches suivantes, y couçsris Tos et'ou 

l'articulation 

(contact osseux ou ulcère pénétrant jusqu^à Tos) 

Infection (J) 

(infection) 


Grade I I 

Aucun syn^tôme ni signe d’infection 

Grade 12 

Eufoction iaiphquant la peau et les tissus sous cutanés 

(au moins deux des critères suivants ; œdème local ou 

mduration. érythème > 0,5-2 cm_ douleur à la 

pression, chaleur locale, écoulement purulent) 

Grade O 

Er>Tliême>2cnQ. plus un des critères ci^iessus (œdème. 

douleur à la pression, chaleur^ écoulement) 

ou infection plus profonde (abcès, ostéomyélite, arthrite 

septiq[ue, i&sciite. . .) 

Grade 14 

Enfoction avec signes systénoiques. 

(au moins 2 des critères suivants : température 3 S- 

ou^:36“, firéquence cardiaque, d 9<l/min, £:éq[uence. 

Respiratoire > 20/min. PaC02 32 mmHg, GB > 12000, 

10 formes leucoc>'taires rndifîTérenciées) 

Sensation (S) 

(sensibilité) 


Grade SI 

Aitcune perte de la seusibihté de protection 

Grade S2 

1 

Perte de la sensibilité de protection du pied. 


Tableau 8: classification de PE 


63 
































CHAPITRE V 

ORGANISATION DE LA PRISE EN CHRGE 
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V. Organisation de la prise en charge du pied diabétique : 


Si on se réfère aux recommandations de l’International Consensus on the Diabetic Foot publié en 
1999 par l’IWGDF, la prévention et le traitement des complications du pied diabétique devraient être 
organisé en trois niveaux (65). 

Niveau 1 : médecins généralistes infirmières et podologues 

Il correspond à la sensibilisation des diabétiques aux problèmes de pied et à leur prévention, ainsi 
qu’au diagnostic précoce des ulcérations. 

Niveau 2 : diabétologues, infirmières de diabétologie, chirurgiens (généraux et/ou vasculaires 
et/ou orthopédistes) 

Il correspond à la prise en charge des soins préventifs et curatifs de base du pied diabétique. 

Niveau 3 : centres de référence 

Ces centres devraient disposer d’une collaboration multidisciplinaire étroite entre diabétologue, 
chirurgien orthopédiste, et chirurgien vasculaire. Ils prennent en charge les cas les plus difficiles : 
ulcérations profondes et infectées, artériopathies sévères, pieds de Charcot. 

La réalité est souvent loin de ce schéma idéal. Plusieurs études ont montré que moins de 50 % des 
diabétiques avaient eu un examen annuel de leur pied que ce soit par leur médecin généraliste ou par leur 
diabétologue, et que les contrôles des pieds à domicile restaient insuffisants, variant de 20 à 70 %. 

En 2008, les résultats de l’étude prospective européenne (66) conduite dans 14 centres, montrent 
encore des traitements ne respectant pas les recommandations internationales et la persistance de grandes 
variations entre les pays et les centres. 

VI. Traitement : 

La prise en charge des plaies du pied diabétique est optimale dans une équipe multidisciplinaire. 
L’expérience clinique y permet de diagnostiquer très rapidement les trois principales causes de chronicité 
d’une plaie : absence de décharge, ostéite non diagnostiquée et ischémie sous-estimée. 

Le traitement médical est difficile à conduire en raison de ses particularités : nécessité d’un 
débridement adéquat, obtention de l’observance stricte de la décharge, indications non systématiques de 
F antibiothérapie bien adaptée avec prélèvements bactériologiques très profonds, type de soins locaux, 
optimisation de l’équilibre glycémique et revascularisation éventuelle en fonction d’un bilan vasculaire 
précis . 

En cas de prise en charge optimale et précoce des plaies du pied diabétique (même infectées et 
ischémiques), les amputations majeures et même métatarsiennes peuvent être le plus souvent évitées. C’est 
la raison pour laquelle en France, la Haute Autorité de Santé préconise la consultation dans les 48 heures 
dans un centre de référence du pied diabétique pour une plaie du pied diabétique à risque (67). 
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1. L’équilibre glycémique : 


L’équilibre glycémique est un facteur favorable pour la lutte contre l’infection. Même chez les 
patients diabétiques non insulinodépendants, l’insulinothérapie optimisée par multiples injections ou 
pompe est le plus souvent nécessaire, d’autant qu’elle aurait un effet bénéfique sur la cicatrisation, 
une action protectrice directe sur l’endothélium et que le traitement insulinique permet d’obtenir une 
normo glycémie dans un contexte infectieux aigu (44). 

2. Traitement anti-algique et mesures générales : 

Les douleurs liées à la neuropathie peuvent être soulagées par des antalgiques simples, par des 
antiépileptiques ou des antidépresseurs tricycliques. Malheureusement, elles sont parfois rebelles et 
deviennent très invalidantes. Les douleurs associées aux plaies ischémiques, quant à elles, requièrent 
souvent des antalgiques majeurs surtout au moment des soins locaux (68). 

L’utilisation d’un analgésique local pendant les soins est un bon adjuvant. Le gel de lidocaine, 
utilisé en préparation à 25 % dans certaines équipes, à laisser en place 1 heure avant le soin, est très 
utile (69). 

Un bon état nutritionnel est important pour la cicatrisation. En cas de dénutrition, un régime 
hyperprotidique doit être instauré. 

La prophylaxie antitétanique doit être mise à jour, si ce n'est pas le cas. 

La prévention du risque thromboembolique, surtout en cas d'alitement et d'infection (risques de 
thrombose septique), passe par l'administration d'héparines de bas poids moléculaire. 

En cas d'œdème, celui-ci sera pris en charge par une surélévation des membres inférieurs, par 
le port de bas de contention (si l'état artériel le permet) ou par la prescription de diurétiques. Les 
œdèmes peuvent gêner la circulation cutanée et retarder la cicatrisation de la plaie (10). 

La prévention des escarres devra être assurée en cas d'alitement prolongé ou d'ischémie. Elle 
sera réalisée au moyen de matelas anti-escarres ou de protections permettant de soulever la jambe et 
de laisser le talon dans le vide, pour éviter les escarres talonnières. 

3. Antibiothérapie : (en dehors des atteintes ostéo-articulaires) 

Dès que le diagnostic de l’infection est établi cliniquement, des prélèvements microbiologiques 
sont réalisés et une antibiothérapie probabiliste est débutée en raison du risque d’une évolution 
rapidement défavorable notamment (41). 

Les lésions superficielles de survenue récente doivent être traitées par des molécules couvrant 
préférentiellement les Cocci à Gram positif aérobies (S.aureus et streptocoques B hémolytiques) (27). 

Récemment, de nouveaux antibiotiques ont démontré leur utilité dans le traitement des 
infections dues aux bactéries multi résistantes. Ainsi, contre les Cocci à Gram positif (SARM, 
entérocoque résistants à la Vancomycine), l’administration parentérale ou Orale du Linézolide est 
une alternative dans le traitement de la peau et des tissus mous .La Daptomycine et la Tigécycline 
représentent des antibiotiques d’avenir (70). 
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Enfin, l’Ertapénème a démontré un intérêt dans le traitement des infections profondes à 
entérobactéries multi résistantes. 

Le Tableau 9 résume les propositions d’antibiothérapie de première intention selon le type 
d’IPD du consensus international sur le pied diabétique (71). 


Figure 1 : Vue médiale. 

Died droit. 

Infection 

C ible bactérienne 

Antibiothérapie probabiliste 

Plaie infectée 
superficielle et 
receute 

SASM 

Streptocoques P- 

liemolMiques. SARM 

cloxacilliiie ou céfalexiiie ou 
amoxicilline, acide 
clavulanique ou 

clindarnycine. 

pristinaniycuie ou linézolide 

Plaie infectée 
exteusix'e 
superficielle 
et récente 

Plaie 

cluoniqiie 

SASM 

Streptocoques p- 

héiiiohtiques 

SAR.M 

SASM. 

Streptocoques p- 

lieniol>liqiies 

BGN. anaérobies, SARM 

oxacilliue IV ou CIG IV = 
AG. pristinatnycine ou 
linézolide on vancomycine 
ou téicoplanine 

(amoxicilline acide 
cla\Tilanique) ± AG ± 
pristinaniyciue 
ou linézolide ou 

vancomycine ou téicoplanine 

Sepsis sévère 
Choc septique 

SASM. streptocoques (î- 

liemohtiqiies 

BGN. anaérobies 

SARM 

SASM. streptocoques (3- 

héinol>tiqnes 

BGN. anaérobies. SARM 

[(pipéracilline, tazobactam) 
ou (ticarcilline acide 

clavulanique) ou 

ertapénème] 

+ AG ± linézolide ou 
vancomycine ou téicoplanine 
imipéiième - (linézolide 
ou \ancomycine ou 

téicoplaiime) + AG 


Tableau 9 : Antibiothérapie probabiliste (hors ostéite). 


SASM : staphylococcus aureus sensible à la méticilline ; SARM : staphylococcus aureus résistant à 
la méticilline ; BGN : bacille gram négatif ; AG : aminoside ; IV : intraveineux 

Apres 48 à 72 heures d’antibiothérapie, la situation infectieuse du patient est à réévaluer. Deux 
situations sont envisageables. 

1. L’évolution clinique est favorable : l’antibiothérapie initiale doit être poursuivie excepté 
lorsqu’elle comportait inutilement un antibiotique à spectre large pour couvrir des éventuels SARM 
et/ou des bacilles à Gram négatif multi résistantes qui n’ont pas été isolés sur les prélèvements 
(désescalade thérapeutique) ; 

2. L’évolution est défavorable : il faut vérifier l’adéquation entre les résultats des cultures 
et d’antibiothérapie initiale et l’adapter le cas échéant en couvrant les pathogènes isolés, si aucun 
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pathogène résistant n’a été mis en évidenee, il faut vérifier l’éventualité d’une extension de l’infection 
vers les tissus profond et /ou une ischémie tissulaire, une inobservance du traitement ou toute autre 
cause d’échec (notamment l’absence de décharge stricte d’appui). 

La voie parentérale est à privilégier lors d’infections sévères, en cas d’ischémie, lorsque les 
molécules utilisées ne sont pas administrables per os ou que l’état du patient est incompatible avec la 
prise orale. 

Dans tous les autres cas, la voie orale en ambulatoire est préconisée dès lors qu’un suivi médical 
est possible de façon rapprochée. 

La durée optimale de l’antibiothérapie n’est pas clairement déterminée, en l’absence d’études 
précises. Cette durée est fonction de la sévérité initiale de l’infection et de la situation globale du 
patient. Lors d’infection de la peau et des parties molles, la durée du traitement pourrait être d’une à 
deux semaines pour les formes simples et de deux à quatre semaines pour les formes modérées à 
sévères (72). 

Si les signes infectieux se sont amendés, il n’est pas nécessaire de poursuivre l’antibiothérapie 
jusqu’à ce que la plaie soit complètement cicatrisée, mais le reste de la prise en charge doit être 
poursuivi (27). 


4. Traitement conservateur : 

4.1. Le débridement : 

Parmi les nombreuses techniques proposées, le débridement mécanique est en général 
recommandé chez le diabétique. Il consiste à exciser au moyen de ciseaux, scalpels et curettes les 
parties molles nécrosées, les tissus dévitalisés et contaminés et les tissus fibreux pour ne laisser en 
place que du tissu sain et ainsi faciliter la cicatrisation. Avant tout geste de débridement, il faut 
rechercher une artériopathie (73). 

En effet, autant dans les ulcérations à prédominance neuropathique, le débridement mécanique 
doit être appuyé jusqu’à parvenir au tissu sain, et ce facilement en raison de l’absence de douleur, 
autant dans les ulcères ischémiques, il doit être très prudent et se limiter à un simple drainage. L’idéal 
est de débrider après ou lors de la revascularisation. En cas d’ulcère neuropathique, l’excision doit 
également porter sur l’hyperkératose péri-lésionnelle. (73) 

Le débridement diminue la charge bactérienne locale et s’oppose aux conditions locales 
favorables à la prolifération bactérienne, à l’œdème d’origine inflammatoire et à ses effets délétères 
sur la perfusion tissulaire. Il permet en outre la visualisation complète de la plaie, la mise à plats 
d’éventuels prolongements, un meilleur drainage des exsudais, une diminution de la production 
d’odeurs nauséabondes et la réalisation de prélèvements bactériologiques profonds (74). 

Le débridement aide la cicatrisation en transformant une plaie chronique gelée en une plaie 
aigue beaucoup plus active. Il doit toujours précéder l’application de tout agent topique, et doit être 
répété aussi souvent que nécessaire (43). 
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4.2.Moinifîcation : 


Le processus de momification d’orteils est obtenu par l’assèchement de la nécrose par un 
antiseptique type polyvidone iodée ou fluorescéine aqueuse à 1 % associée à la décharge stricte et une 
antibiothérapie par voie générale de 3 semaines. 

Il correspond à la maîtrise du processus infectieux sur terrain ischémique. Il doit être recherché le 
plus tôt possible car il permet une cicatrisation avec amputation à minima limitée à la zone momifiée 
(69). 

4.3.Traitement local (69) : 

Avant toute décision sur le type de pansement à utiliser les principes suivants sont à respecter : 

• Explorer systématiquement la plaie avec un stylet boutonné métallique stérile à la recherche 
de la profondeur de la plaie et d’un contact osseux rugueux faisant suspecter une ostéite. 

• Le débridement de toute plaie infectée neuropathique ou ischémique (sauf si la plaie est sèche, 
non infectée et très ischémique). Le débridement est d’autant plus agressif que la 
vascularisation du pied est bonne. 

• Une nécrose sèche non inflammatoire est à respecter : décharge (et non pas marche pour 
améliorer hypothétiquement la circulation), assèchement par compresse imbibée de Bétadine 
dermique ou de fluorescéine aqueuse à 1 %, aboutissant à la momification. 

À ne pas utiliser en dehors de cas très particuliers : 

• les antibiotiques locaux; 

• les pansements imprégnés d’antibiotiques, d’antiseptiques, de baume de Pérou; 

• les antiseptiques au long cours sur les plaies chroniques; 

• les hydrocolloïdes et hydro cellulaires sur les plaies ischémiques 

• le sparadrap sur la peau d’un pied diabétique à risque 


Le choix du type de pansements dépend du stade et de l’aspect de la lésion, le principe étant de 
maintenir un milieu humide au niveau de la lésion pour favoriser la cicatrisation. La plupart des plaies 
doivent être soigneusement nettoyées et débridées du tissu nécrotique et de l'hyperkératose 
périphérique. Celles avec un exsudât important demandent un pansement absorbant alors que les 
plaies sèches cicatrisent mieux dans un environnement humide. Les pansements doivent être changés 
au moins une fois par jour pour permettre un examen attentif de la plaie. 

Le choix du pansement s’appuiera donc sur les quelques arguments théoriques suivants : Il va 
d’abord dépendre du stade de cicatrisation de la plaie et de son aspect (cf. tableau 10.). Son principe 
de base consiste à maintenir un milieu humide au niveau de l’ulcération pour favoriser cette 
cicatrisation sans entrainer de macération. 
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Phase de cicatrisation 

Caractère de ia plaie 

Pansement de intention | 

Phase de détersion on 
vas culo - exsudative 

Fibrineuse et exsudative 

Hydrofîbre ou Alginate | 

Hvdr 0 c ellulaire si 1 

bourgeonnement amorcé | 


Fibrineuse et sèche 

Hydrogel et p ans ement 1 

secondaire | 


Nécrotique 

Hydrogel et p ans ement 1 

secondaire | 


Infectée 

Alginat e ou hydrofibre 1 

Argent | 

Phase cellulaire ou de 

B ourge onnement 

Bourgeonnante et peu 
Exsudative 

Int erf ac e. p ans ement gras 1 

ou hydro cellulaire | 


Bourgeonnante et 

Exsudative 

Hydrofîbre ou Alginate 1 


Hyp er-b ourgeonnante 

Corticoïde local | 


Infectée 

Pansement à l’argent | 

Phase d’épidermisation 

En voi e d ’ épi dermi s ati on 

Int erf ac e. p ans ement gras | 


Infectée 

Pansement à l’argent | 

Autres 

Malodorante 

Pans ement au charbon 
(primaire ou secondaire) | 

Atone 

F acteur de croissance, 
acide hyaluronique (à 
discuter) | 

Hémorragique 

Alginate 


Tableau 10 : choix d’un pansement en fonction de la plaie de pied diabétique 


Chaque classe de pansement peut se détailler rapidement de la façon suivante : 

Les pansements d'interface regroupent à la fois les pansements gras à base de vaseline ou de 
paraffine et les pansements inertes enduits de silicone. Sans pouvoir d’absorption ils sont surtout 
utilisés en fin d'épidermisation de la plaie ou dans des ulcères très superficiels, sans exsudation. 

Les films semi-perméables n'ont pas non plus de pouvoir d'absorption : ils seront utilisés avant 
tout dans les plaies superficielles, non exsudatives en phase finale d'épithélialisation. 

Les hydrogels, formés d’une matrice tridimensionnelle très hydratée (80 à 96% d’eau) sont 
essentiellement utilisés pour réhydrater une plaie sèche et favoriser ainsi la détersion autolytique (cf 
supra). Commercialisés essentiellement sous forme de gel, ils nécessitent le recouvrement d’un 
pansement secondaire non absorbant (film de polyuréthane). 

Les alginates, sont des extraits d'algues marines au pouvoir d'absorption relativement 
important. Certains présentent en plus des propriétés hémostatiques. Ils sont utilisés 
préférentiellement dans les plaies moyennement exsudatives, en phase de détersion ou 
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bourgeonnantes. Ils nécessitent la pose d'un pansement secondaire semi-perméable. Ils peuvent être 
appliqués sur des plaies ischémiques mais la vigilance sera de mise en cas de surinfection. 

Les hydrocolloïdes se composent de polymère de carboxyméthylcellulose associés à de la 
pectine ou de la gélatine. Parallèlement aux alginates, ils ont été soupçonnés d'augmenter la fréquence 
des infections, ce qui ne semble pas évident avec le recul du temps. De ce point de vue, au contact de 
l'exsudât, le gel peut se déliter formant une masse verdâtre, souvent malodorante qui peut en imposer 
pour une infection. Ils peuvent en outre favoriser la macération et ne doivent donc pas être utilisé en 
cas d'exsudation importante. 

Leurs avantages principaux résident dans leur facilité d'utilisation, le peu de volume qu'ils 
occupent permettant le chaussage et le fait qu'il n'y ait pas besoin de les changer tous les jours. Ils 
sont tombés quelque peu en désuétude et ne doivent plus être utilisés sur les plaies ischémiques. 

Les hydrofibres : celles-ci sont des polymères d'hydrocolloïdes mais filés en fibres, limitant 
ainsi le risque de macération. Leur pouvoir d’absorption très marqué leur autorise une utilisation sur 
des plaies exsudatives et ischémiques. 

Les hydrocellulaires sont formés d'un film semi-perméable externe, d'une couche très 
absorbante intermédiaire et d'une zone de transfert interne, au contact de la plaie. Leur forte capacité 
d'absorption les font utiliser dans les plaies très exsudatives et/ou en cas de macération de la zone 
péri-ulcéreuse. Utilisation proscrite dans les plaies ischémiques. 

Les pansements au charbon sont là pour éliminer les odeurs désagréables. 

Les pansements à l'argent sont intéressants de par leurs propriétés antibactériennes. L'argent, 
inerte sous sa forme métallique, est activé en s'ionisant au contact de l'exsudât. La cinétique de 
libération et les effets antibactériens sont très différents d'un pansement à l'autre, en fonction de la 
forme physique sous lequel est conditionné l'argent, de sa concentration et du volume d'exsudat 
absorbé. L'argent peut se déposer dans le derme, au niveau de la plaie (argyrie) et être absorbé par 
voie systémique mais le risque semble peu important; de même, les cas d'allergie sont exceptionnels. 
Quoi qu'il en soit, les données sont rares pour définir avec précision leur éventuelle application chez 
le diabétique. 

Les pansements contenant de l'acide hyaluronique, composant physiologique abondant de la 
peau, sont fondés sur les propriétés hygroscopiques importantes de cette molécule. Elles 
favoriseraient la croissance des fibroblastes et la formation de la matrice extracellulaire. Ici 
aussi, les données cliniques manquent pour préciser leurs indications chez le diabétique (75). 
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Figure 27 : a: aspect initial après un parage d’un abcès du dos du pied chez un patient de 60 

ans, diabétique depuis 8 ans sous ADO, b et c des photos après le pansement Hydrosorbe 

5. La lutte contre l’œdème : 

Un œdème local accompagne souvent une infection du pied chez le diabétique et serait un 
facteur de la cicatrisation chez le diabétique en cas de plaies du pied infectées une fois qu’elles ont 
été débridées (76). 

6. La mise en décharge : 

Plus que de la prévention, la mise en décharge des plaies du pied diabétique est une composante 
importante de toutes les recommandations (43) de prise en charge et l’impact tissulaire d’un arrêt de 
l’appui sur un mal perforant plantaire n’est plus à démontrer. Par ce moyen on constate en effet une 
réduction significative du processus inflammatoire, de la fibrine et de l’hyperkératose, ainsi qu’un 
développement accru du nombre de capillaires et de tissus granuleux, propices à la cicatrisation. 

Elle est valable pour tous les types de plaies, pour tous les types de pied à risque et jusqu’à la 
guérison totale de l’ulcération. 

La décharge est à mettre en œuvre rapidement, au mieux dès la première consultation. 

Elle est indiquée chez le patient neuropathique car elle permet une cicatrisation rapide, associée 
au débridement local et aux soins locaux. 

En cas de pied mixte (artéritique et neuropathique), elle permet une stabilisation des troubles 
trophiques et participe à la cicatrisation, en association avec les autres volets du traitement médical 
et/ou avec la revascularisation (10). 
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Plusieurs moyens et techniques de décharge peuvent être proposés allant de l’orthése plantaire au 
fauteuil roulant passant par le chaussage temporaire, les orthèses standards, la botte en plâtre ou en 
résine et le grand appareillage. 

Les indications sont en fonction de la localisation de rulcère. D’autres facteurs également 
doivent être pris en compte dans le choix de type de décharge : l’importance des troubles de la 
sensibilité et des lésions vasculaires associées, la présence de troubles morphostatiques parfois 
majeurs, la présence d’un handicap visuel, le mode de vie du patient, son profd psychologique et celui 
de son entourage (77). 

6.1.Les chaussures de décharge : 

Encore appelées demi-chaussures ou chaussures de cicatrisation, ces chaussures thérapeutiques 
à usage temporaire (CHUT) déchargent électivement une partie du pied tout en permettant la 
poursuite d'une déambulation raisonnable. 

Les chaussures de décharge de l’avant-pied type chaussures de barouk TM, ou de décharge de 
l’arrière pied type Sanital TM sont les plus utilisées, car elles permettent au patient de continuer à 
marcher ou plus exactement à « talonner » sans canne ou avec une petite canne simple, tout en 
facilitant les pansements et évitant les points d’hyperpression que peuvent engendrer les 
immobilisations plâtrées. Néanmoins elles posent le problème de l’observance stricte de la décharge 
(77). 



Figure 28 : chaussure de décharge type Barouk-Mayzoud (40) 
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Figure 39 : Chaussure de décharge type Sanital (40) 


6.2.Les bottes de décharge : 

> La botte plâtrée à contact total est le traitement de référence pour la guérison des ulcères 
et du pied de Charcot à la phase aigu. Son but est de répartir de façon homogène les pressions au 
niveau de la voûte plantaire lors de toutes les phases du pas, ainsi 30 à 50 % des pressions sont 
absorbées par le plâtre (78). 

Son caractère inamovible 24 h/24 h est un élément essentiel de la réussite et permet d’obtenir 
la cicatrisation dans 70 à 85 % des cas. Cependant elle doit être confectionnée par un personnel très 
expérimenté. Son efficacité sur la réduction des pressions plantaires et la cicatrisation est meilleure 
au niveau de l’avant-pied et du médio-pied qu’au niveau de l’arrière pied (79). 

Elle doit être changée chaque semaine. Elle expose à un taux de complications variant de 5 à 
30 % : lésions de frictions pouvant induire de nouvelles plaies infectées ou des thromboses veineuses 
par exemple . 

> Bottes plâtrées fenêtrées et /ou amovibles (80), elles permettent la surveillance de la 
plaie et limitent les risques de complications. Cependant, la fenêtre autour de l’ulcère, 
si elle facilite les pansements, peut également entraîner une hyperpression en périphérie 
de la zone fenêtré. 
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Figure 30 : Bottes plâtrée fenêtrée et /ou amovible 


> Les bottes pneumatiques amovibles du commerce (type AircastTM), elles peuvent 
également constituer une alternative en l’absence de personnel qualifié pour les plâtres, 
elles sont un peu moins efficaces sur la réduction des pressions ; leur caractère amovible 
peut également être supprimé avec un tour de bande de résine (31). 



Figure 31 : Botte de décharge amovible (Aircast®) 
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6.3.Autres techniques de mise en décharge : 

a. Les cannes, béquilles et déambulateur : 

Ils sont difficiles à mettre en pratique chez le diabétique en raison des troubles sensitifs superficiels 
et profonds, eonséquenees de la neuropathie. 

b. Les fauteuils roulants : 

Ils sont utiles en cas de lésions bilatérales ou en l’absence d’autres solutions. Les inconvénients sont 
la mauvaise aceeptabilité des patients et l’encombrement dans les logements non prévus pour eet 
usage, ce qui oblige les patients lors des transferts au lit ou sur les toilettes à appuyer sur leur pied. 

c. L’alitement : 

C’est l’approche la plus radieale mais diffieile à faire aceepter et peu réaliste sur une période 
prolongée. Il doit être imposé lors des cas sévères, associé à rutilisation d'un fauteuil roulant ou de 
béquilles pour les besoins d'hygiène. 

L'immobilisation impose un traitement préventif des phlébites par héparine de bas poids moléculaire, 
traitement qui en outre améliore l'évolution des uleères en cas d'artériopathie périphérique. 

d. Le coussin de décharge : 

Le coussin de décharge est utilisable en cas d’alitement d’un patient diabétique artéritique pour 
une mise en déeharge totale et permanente des talons prévenant ainsi la formation d’une esearre. Il 
est utilisé tant pour la prévention que pour le traitement curatif de l’escarre des talons. Cependant, la 
présenee d’une sureharge au niveau du sacrum secondaire à la position relevée des jambes peut 
contre-indiquer l’utilisation de ce coussin en cas d’escarre sacrée associée (10). 
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7. Le traitement chirurgical : 

7.1. La revascularisation : 

Toute situation d’ischémie authentifiée par un bilan vasculaire précis avec infection et menace 
de perte du membre doit faire discuter en urgence une exploration vasculaire visant à revasculariser 
le membre par angioplastie ou pontage (en fonction du contexte général du patient). (81) 

Les indications des revascularisations sont : 

a. la claudication intermittente invalidante, 

b. les douleurs de repos et 

c. la menace de perte du membre (ulcération, gangrène). 

Une ulcération ou une gangrène localisée sans signes extensifs peuvent ne pas menacer de façon 
urgente le pronostic vital du pied. 

On distingue comme techniques de revascularisation : 

7.2. L’angioplastie : 

Elle est devenue de pratique courante dans le traitement des plaies diabétiques avec AOMI 
C’est un traitement avec un risque médiocre permettant des indications plus larges. L’hématome 
constitue une des complications les peu fréquentes au point de la ponction .L’objectif primaire est la 
cicatrisation du trouble trophique qui menace la vie du membre. 


8. Le pontage : 

Le pontage chirurgical souvent distal est une solution à envisager systématiquement en cas de 
menace d’amputation du membre inférieur. La méthode de choix est le pontage par veine saphène 
autogène, ce dernier a une meilleure perméabilité à long terme que les pontages prothétiques 
synthétiques (81). 

L’étude BASIL semble suggérer que les deux stratégies de revascularisation seraient aussi efficaces 
.La plupart des équipes ont tendance actuellement à tenter en première intention un geste 
d’angioplastie artérielle et en cas d’échec le pontage artériel. 

9. Chirurgie orthopédique : 

9.1.L’amputation : 

Toute amputation, doit être précédée d’un bilan vasculaire avec dans la plupart du temps une 
artériographie à la recherche d’une possibilité de revascularisation. Le plus souvent, plus la 
longueur osseuse conservée est grande et meilleur est le résultat fonctionnel après l’appareillage 
.La décision est idéalement prise dans une équipe multidisciplinaire (82). 


• Défîuition : 

L’amputation est l’ablation d’un segment de membre ou d’un membre tout entier dans la continuité 
de Tos .On parle de désarticulation lorsqu’elle est faite au niveau d’une articulation. 
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Indications : (83) 




• Gangrène ou nécrose d’une partie du membre. 

• Echec du traitement médical, si possible après un geste de revascularisation. 

• Cellulite infectieuse extensive ne répondant pas aux antibiotiques. 

• Douleur intense rebelle au traitement. 

• Ostéoarthrite infectieuse évolutive. 

• Aggravation rapide des lésions ou de l’état général. 

• Types d’amputation : (83) 

On distingue deux types d’amputation : 

Amputations mineures : conservant l’appui naturel du pied, elles sont limitées à 1 ou 2 orteils 
ou à r avant-pied. 

Amputations majeures : avec perte de l’appui naturel du pied, on distingue les amputations au- 
dessous du genou avec meilleurs résultats fonctionnels après prothèse, des amputations au-dessus du 
genou source, d’invalidité avec souvent échec de prothèse. 


10. Les nouvelles thérapeutiques : perspectives d’avenir : 

Les perspectives d'avenir reposent sur les facteurs de croissance, les substituts cutanés et 
l'oxygénothérapie hyperbare. 

10.1. Les facteurs de croissance : 

Les facteurs de croissance sont des molécules polypeptidiques qui se fixent sur des récepteurs 
membranaires et stimulent la prolifération tissulaire. Ils interviennent dans les différentes phases de 
la cicatrisation et sont produits par des cellules impliquées au niveau de la plaie (plaquettes, 
macrophages, monocytes, fibroblastes, cellules endothéliales) (84) 

La plupart des produits contenant des facteurs de croissance sont encore au stade des recherches 
cliniques ; seul Regranex® a reçu l'agrément de 1 'Agence Lrançaise de la Sécurité Sanitaire des 
Produits de Santé (ALSSAPS) et est commercialisé en Lrance. 

On distingue deux sortes de produits : 

O les mélanges de plusieurs facteurs de croissance, 

O les facteurs de croissance utilisés seul; 

10.2. Les substituts cutanés vivants : 

Les substituts cutanés vivants sont des tissus humains, obtenus par bio-ingénierie et 
métaboliquement actifs. Ils permettent d'apporter des facteurs de croissance mais aussi des cellules 
pouvant intervenir dans la réparation tissulaire. H existe trois sortes d'équivalents cutanés vivants : 
les équivalents épidermiques, dermiques et composites (association de structures dermiques et 
épidermiques) (85). 
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10.3. L’oxygénothérapie hyperbare : 

L'oxygénothérapie hyperbare consiste à administrer de l'oxygène à une pression supérieure à 
1,2 bar, ce qui produit une augmentation de l'oxygène dissous. Elle est de plus en plus utilisée mais 
doit faire encore l'objet d'études complémentaires. Elle semble pouvoir compléter les soins locaux 
des plaies. Elle serait efficace dans le traitement des plaies aiguës surinfectées du diabète et pourrait 
diminuer le nombre d'amputations. Une hypothèse relie cet effet à la toxicité de l'oxygène sur les 
germes anaérobies (78). 

L'oxygène hyperbare facilite la phagocytose des polynucléaires, la synthèse du collagène, la 
prolifération des fibroblastes ainsi que l'angiogénèse et la microcirculation 
Il faut toutefois noter que cette technique est limitée par le manque d'infrastructures. 

Au total : 

Le traitement d'une plaie chez le diabétique passe par une prise en charge multifactorielle et 
donc multidisciplinaire. Des consensus sur les protocoles et les bonnes pratiques de soins manquent. 
La guérison pourra être affirmée devant la cicatrisation totale et en l'absence de récidive. 

Les plaies du pied diabétique sont des pathologies récidivantes. On compte 83 % de récidives 
à 3 ans d'après les études anglo-saxonnes (84). Les patients diabétiques avec des antécédents de 
lésions ulcérées du pied ont de grands risques de développer un nouvel ulcère et de subir une 
amputation. Ils doivent donc bénéficier d'une surveillance particulière au long terme et d'une 
formation sur les mesures préventives. 
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CHAPITRE VU 
PREVENTION 
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« Je m’étonne que la société puisse 
payer une fortune à un chirurgien 
pour amputer la jambe de quelqu’un 
- mais rien pour la sauver! » 

George Bernard Shaw 

« 49 à 85 % de tous les problèmes liés au pied diabétique sont évitables. » 

Spraul, M., 2000.6 


82 


7.La prévention : 

La prévention des troubles trophiques du pied diabétique s'articule autour de cinq axes qui sont : 

1- Identification du pied à risque. 

2- Inspection régulière et examen du pied à risque. 

3- Education du patient, de la famille et des soignants. 

4- Chaussage adéquat. 

5- Traitement des pathologies non ulcératives. 

7.1. Identification du pied à risque : 

L’identification d’un pied à risque guide la prise en charge ultérieure et l’intervention d’autres 
professionnels de santé. 

Afin d’identifier un patient diabétique à risque, il faut examiner le pied annuellement à la 
recherche de symptômes et/ou de signes de neuropathie périphérique, d’artériopathie périphérique, 
de déformation du pied, de signes de lésions pré-ulcératives (cals, hématomes sous cutanés), d’un 
manque d’hygiéne du pied et d’un chaussage inadéquat. Il faut également interroger le patient sur un 
antécédent de lésions du pied. 

Il en découle une gradation de risque qui permet de guider la fréquence de dépistage. 


Grade 

Définition 

Mesures préventives 

0 

Absence de neuropathie 

sensitive 

Examen annuel des pieds 

Education générale du patient 

1 

Neuropathie sensitive isolée 

Examen des pieds semestriel 

Education ciblée du patient 

2 

Neuropathie sensitive et 
Déformation du pied et/ou 
Artériopathie des membres 
inférieurs 

Examen des pieds trimestriel 

Education ciblée du patient 

Consultation podologique spécialisée 
Soins de pédicurie et de podologie 


réguliers. 

Orthêses ou chaussures adaptées, si 
nécessaire 



Tableau 11 : Classification du risque d'ulcération du pied chez le diabétique et les 
mesures préventives y correspondant (86) 

7.2.Inspection régulière et examen clinique du pied à risque : 
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L’absence de symptômes chez un patient diabétique n’exclut pas la présence d’une neuropathie 
ou d’une artériopathie. C’est pourquoi l’examen des pieds par le médecin généraliste doit être annuel 
chez les patients indemnes de lésions. 

Les patients présentant des facteurs de risque doivent être examinés plus fréquemment, tous les 
1 à 6 mois (cf tableau 11). 

L’interrogatoire du patient doit permettre de préciser un antécédent d’ulcère du pied, ses 
connaissances et compétences en matière de prévention de plaie du pied et de rechercher des 
symptômes de neuropathie périphérique (brûlures, picotements, douleur à prédominance nocturne) 
ou d’artériopathie périphérique (claudication). 

Les pieds du patient doivent être examinés en position couchée et debout. 


L’examen du pied doit comprendre : 

A. La recherche d’une neuropathie périphérique : 

■ Le test au monofilament de Semmes-Weinstein permet de tester la perception 
de la pression 

■ Le test au diapason 128 Hz permet de tester la perception de la vibration 

■ Le piquer/toucher permet de tester la sensibilité discriminative 

■ La sensibilité tactile est explorée en passant un coton sur le bout des orteils 

■ La recherche des réflexes achilléens permet de tester la sensibilité profonde 

Ces tests sont particulièrement intéressants pour déterminer le risque futur d’ulcération du pied. 

B. La palpation des pouls périphériques. 

C. L’état cutané : hyperkératose, couleur, température, œdème. 

D. Une déformation du pied ou une limitation des amplitudes articulaires. 

E. L’inspection des chaussures et des chaussettes à l’intérieur et à l’extérieur. 

Le test au monofilament 10 g de Semmes-Weinstein doit être réalisé une fois par an, sa 
réalisation et ses résultats sont codifiés et validés (annexe 1). Il est l’outil le plus utilisé et qui a été le 
plus étudié pour dépister une perte de la sensation protectrice du pied. Le résultat du test au 
monofilament permet d’évaluer le risque lésionnel podologique du patient. 

7.3.Education des patients, de leurs familles et des soignants : 

L’objectif est d’améliorer la motivation et les compétences de chacun. Les patients diabétiques 
doivent apprendre à reconnaître les problèmes potentiels qui peuvent survenir à leurs pieds et savoir 
quelles mesures prendre en conséquence. Les médecins et autres professionnels de santé doivent 
recevoir une formation régulière pour améliorer les soins des personnes à haut risque. 

Il faut auparavant déterminer si le patient est capable de pratiquer une inspection journalière de ses 
pieds. Si ce n’est pas le cas, il faut rechercher et sensibiliser un aidant (87). 

Les éléments qui devraient être inclus lors de l’éducation des patients à haut risque sont : 

• Inspection journalière des pieds, y compris les espaces entre les orteils. 
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• Aide d'une tierce personne possédant les compétences nécessaires pour inspecter les pieds, si 
le patient diabétique est incapable de le faire (si la vision est altérée les diabétiques ne doivent pas se 
charger de leurs propres soins des pieds). 

• Lavage régulier des pieds avec séchage très soigneux, particulièrement entre les orteils. 

• Température de l’eau toujours < 37°C. 

• Pas de radiateur ou de bouillotte pour réchauffer les pieds. 

• Pas de marche pieds nus à l’intérieur comme à l’extérieur ; ne pas porter de chaussures sans 
chaussettes. 

• Pas d'utilisation de produits chimiques ou de pansements pour enlever les cors et les cals. 

• Inspection et palpation quotidiennes de l’intérieur des chaussures. 

• Pas de chaussures serrées ou de chaussures avec des bords rugueux et des coutures irrégulières. 

• Utilisation d'huiles lubrifiantes ou de crèmes pour peau sèche (mais pas entre les orteils). 

• Changement de chaussettes tous les jours. 

• Chaussettes portées avec les coutures à l’intérieur ou mieux encore; sans coutures. Ne porter 
jamais de chaussettes hautes et serrantes. 

• Couper les ongles droits. 

• Exérèse des cors et cals par un professionnel de santé. 

• Sensibilisation des patients à la nécessité que leurs pieds soient examinés régulièrement par un 
professionnel de santé. 

• Prévenir le soignant de la survenue d'une ampoule, d'une coupure, d'une égratignure ou d'une 
plaie. 



Figure 33 : prévention des pieds 


7.4.Chaussage adéquat : 

Un chaussage inadapté est pourvoyeur de lésions du pied. 

L’essayage doit se faire en fin de journée et en position debout. La largeur intérieure doit être 
égale à la largeur au niveau des articulations métacarpo-phalangiennes ou à la partie la plus large du 
pied. La hauteur doit permettre assez de place pour que les orteils bougent et il doit exister une marge 
de 1 à 2 cm en longueur. (88) 
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Les patients à faible risque podologique (catégorie 0,1) peuvent acheter leurs chaussures dans 
le commerce. Chez les patients à moyen risque podologique, une attention particulière doit être portée 
au choix des chaussures, en particulier en présence de déformations (catégorie 2). Les patients à haut 
risque peuvent être adressés pour un chaussage spécialisé, des semelles ou des orthèses notamment 
en cas d’antécédents d’ulcères ou d’amputations (catégorie 3). 



Figure 34 : Largeur inférieure de la chaussure (88) 


7.5.Traitement des pathologies non ulcératives : 

Chez un patient à haut risque, les cals, les ongles et les pathologies de la peau doivent être traités 
régulièrement, de préférence par un spécialiste formé aux soins des pieds. 

Il est conseillé de préférer l’approche non invasive et privilégier le port d’orthèses pour réduire les 
zones d’hyperpression 

7.5.1. Soins de podologie 

Ils sont essentiels pour procéder à l’ablation des hyperkératoses liées à des hyperpressions 
locales et au traitement des ongles. Ils doivent être complets et minutieux : toute hyperkératose sera 
excisée en totalité, car ces lésions épidermiques peuvent être à l’origine de complications ultérieures 
(hygroma, fissuration, surinfection). 

Il faut respecter l’asepsie rigoureuse durant tout le soin : après application locale d’une solution 
antiseptique, le pédicure-podologue utilisera du matériel stérile, si possible à usage unique, et les 
zones traitées seront couvertes par un « padding » (pansement protecteur destiné à éviter les frictions 
et à limiter les hyperpressions). Les kératopathies infectées sont également excisées et traitées 
localement par antisepsie. (89) 

Un appareillage par orthèse plantaire ou orthèse d’orteil en silicone est parfois envisagé à 
distance des épisodes de surinfection locale .11 permet ainsi d’éviter la récidive des plaies. 
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Le pédicure-podologue traitera les ongles épaissis ou mycosés par fraisage à la turbine ou au 
micromoteur, régularisera les ongles mal coupés par le patient et mettra éventuellement en place des 
orthèses (orthonyxie) destinées à réduire les courbures latérales de l’ongle. 11 intervient activement 
dans la surveillance de la peau et des ongles à chaque visite, par conséquent le patient lui-même doit 
être éduqué à l’auto surveillance. 


7.6.0rthèses 

On utilise les orthèses d’orteil en silicone (ortho plastie), les orthèses unguéales (orthonyxie) et 
les orthèses plantaires. (89) 

• Orthonyxie 

Cette technique est mise en place pour traiter les ongles incarnés ou pour les prévenir lorsque 
des prédispositions existent (plicatures, tuiles de Provence...). Le pédicure-podologue utilisera en 
fonction des cas (le degré de courbure de l’ongle, l’élasticité de la plaque unguéale et son épaisseur) 
soit du fil d’acier élastique soit du fil de titane ou encore des languettes élastiques (89) (Figure 33). 



Figure 35 : orthonyxie (90) 


• Orthoplastie 

Les orthoplasties (Figure 34) sont destinées à réduire les pressions à risque au niveau des orteils 
et à combler les espaces liés aux amputations. Leur efficacité, pour le pied diabétique, reste à étayer 
par des études cliniques. (89) 

Ces orthèses sont moulées en élastomère de silicone, dont la dureté shore (indice de 
compressibilité) est adaptée à la gradation du risque. Elles sont amovibles, lavables et modifiables 
suivant l’évolution de la pathologie. 
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Figure 36 : orthoplastie (90) 


• Orthèses plantaires 

Il peut s’agir d’orthèses à visée correctrice, d’orthèses palliatives ou compensatrices ou enfin 
d’orthèses de décharge.(Figure 3) 



Figure 47 : orthèses plantaires (90) 


• Orthoplastie : 

Orthèses amovibles confectionnées sur mesure (élastomères de silicone), utilisée pour 
protéger ou corriger des déformations (hallux valgus, griffes d’orteils, syndrome de Morton, 
œil de perdrix, etc.) 
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Figure 38 : Orthoplastie 
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Partie pratique 
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I. 


Objectif général : 


L’objectif général de ce travail est d’analyser les aspects épidémiologiques, cliniques et 
évolutifs de cette complication. 

II. Objectif spécifiques : 

• Rechercher les facteurs de risque associes au lésions pied chez les diabétiques. 

• Identifier les aspects cliniques du pied diabétique. 

• Evaluer l’efficacité des méthodes thérapeutiques instaurées. 


III. Matériels et méthodes : 

1. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective descriptive et analytique a été réalisée chez les 
patients pris en charge au service de médecine interne et les urgences du CHU de Bejaia. 

2. Cadre de l’étude : 

UMC et service de médecine interne du Centre Hospitalo-universitaire de Bejaia. 

3. Population d’étude : 

Notre étude a porté sur 21 patients hospitalisés au service de médecine interne et aux UMC ; 
elle est prospective et s’étend du mois avril au juin 2018. 

Nous avons inclus dans cette étude les patients avec lésion du pied soit diabétique connu ou 
découvert lors de son admission. 

Et nous avons exclu les patients présentant des lésions du pied qui ne sont pas diabétiques. 

4. Approche méthodologique : 

Nous avons effectué notre travail grâce à des fiches d’exploitation préalablement 
établies,(annexe) comportant pour chaque malade des données générales, des données en 
rapport avec le diabète, ainsi que les données clinique, paracliniques et thérapeutiques, et les 
résultats de la prise en charge des lésions du pied diabétique. Nous avons suivi les patients 
durant leur séjour à l’hôpital (prise de photo des pieds), consulté leur dossier médical et chez 
qui nous avons demandé les bilans suivants : 

Un bilan biologique comportant une ENS, glycémie, bilan rénal, bilan lipidique 
a la recherche d’un dysmétabolisme ; nous avons considéré comme anormales 
les valeurs suivantes (selon les recommandations ESH 20 
Diabète : -glycémie à jeun >126 mg/dl (7,0 mmol/1) 

Dyslipidémie : -cholestérol total > 190mg/dl et/ou 
-LDL-Chol >115 mg/dl et/ou 
-JDL-Chol H <40 mg/dl; F <46mg/dl et/ou 
-Triglycéride^ 150mg/l 
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Atteinte rénale : 

Bilan rénal ; urée et créatinine avec calcul de la clairance à la créatinine par la formule 
de Cockcroft (- chez l’homme =l,23xpoids(Kg) x (140-age)/créatinine (pmol/1) 

-chez la femme =l,04xpoids (Kg) x (140-age)/créatinine (pmol/1) 
Interprétation des résultats : 

• de 80 à 120 ml/min : valeurs normales. 

• Entre 60 et 80 ml/min : insuffisance rénale légère 

• Entre 30 et 60 ml/min : insuffisance rénale modérée 

• <30 ml/min : insuffisance rénale sévère 
> Radiographie du pied ; radiographie du thorax 

Atteinte cardiaque ; recherchée par les examens morphologique demandés : ECG et/ou 
échographie cardiaque. 

Atteinte vasculaire ; recherchée par écho doppler artérielles des membres inferieures 
associée parfois par un angoscan des MI. 

Examen bactériologique ; par des prélèvements superficiels et/ou profonds du pus pour la 
culture et antibiogramme. 


5. Analyse statistique : 

Les données recueillies ont été saisies et traitées respectivement sur Word et Excel. Les 
variables quantitatives ont été exprimées en moyenne, et les variables qualitatives en effectifs 
et pourcentages. 
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IV. Résultats de l’étude : 


1. Aspect épidémiologie : 

® Notre étude concernait 21 patients. 

A. L’âge : 

- L’âge moyen était de 63,33ans, se situant entre 2 extrémités d’âge (33 ans et 87 ans). 


Age 

Effectif 

Fréquence 

[30-40[ ans 

1 

4,76% 

[40-50[ ans 

3 

14,28% 

[50-60[ ans 

2 

9,52% 

[60-70[ ans 

8 

38,09% 

[70-80[ ans 

5 

23,80% 

[80-90[ ans 

2 

9,52% 

Total ans 

21 

100% 
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Figure 39 : Répartition des patients selon l’âge 
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B. Le sexe : 


- La majorité de nos patients est de sexe masculin, soit 76,19%.alors que les femmes 
représentaient 23,80 % (5patientes) avec un sexe ratio H/F de 3,2. 



Figure 40 : Répartition des patients selon le sexe 


> L’âge en fonction du sexe : 

La prédominance féminine concernait les classes d’âge [40-50[et [70-80[. 



Figure 41 : Répartition des patients en fonction du sexe. 
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C. Antécédent : 

■ Diabète : 

a. Répartition selon la présence d’un antécédent familial de diabète : 

Un antécédent familial de diabète était présent chez 61,90% de nos patients. 

b. Répartition selon le type de diabète : 

> Les diabétiques type II représentaient 67% de notre effectif, contre 33% type 1. 

> 3(14,28%) de nos patients n’étaient pas reconnus diabétiques et sont découverts lors de 
l’hospitalisation pour prise en charge de lésion du pied contre 85,71% qui étaient co nn u 
diabétique. 


Type 

Effectif 

Fréquence 

Typel 

7 

67% 

Type II 

14 

33% 

Total 

21 

100% 



Figure 42 : Répartition des patients selon le type du diabète 
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c. Réparation selon l’ancienneté du diabète : 

Les complications dégénératives du diabète constituent souvent la gravité de cette 
maladie et elles relèvent surtout d’une évolution prolongée de celle-ci. La moyenne de 
l’ancienneté du diabète était de 16,31 années dans notre série d’étude. 
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Figure 43: Répartition des patients selon l’ancienneté du diabète 


d. Répartition selon le mode de découverte du diabète 



■ Découverte devant des 
manifestations cliniques 

■ Découverte devant une 
complication 

■ Découverte fortuite 


■ Dépistage devant des FDR 


Figure 44. Répartition selon le mode de découverte du diabète 
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e. Répartition selon les facteurs de risques cardiovasculaires : 


> Hypertension artérielle : 

Dans notre série l’HTA était présente dans 47,62%(10 patients) des cas. 

> la dyslipidémie : 

7 patients (33,33%) de la population étudiée présentaient une dyslipidémie et tous étaient sous 
traitement hypolipémiant par statine selon les recommandations internationales 

> L’obésité : 

Dans notre étude, l’indice de masse corporelle de la population étudiée était compris entre 
20,31 et 35,46 Kg/m^ avec une moyenne de 26,40 Kg/m^. 

10 patients (47,62 %) étaient en surpoids, 7(33,33%) avaient un poids normal, 4 patients 
(19,05%) étaient obèses._ 


IMC 



■ Poid normal 18.5-25 

Kg/m2 

■ obèse > 30 Kg/m^ 


■ Surpoid 25 - 30 Kg/m^ 


Figure 45 : répartition des patients selon l’IMC 


> Le tabagisme : 

La notion de tabagisme actif était retrouvée chez 5 patients (23,81 %) 
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Figure 46 : répartition des patients selon les facteurs de risque cardiovasculaire 


f-Répartition selon le type du traitement médical instauré et le suivi du diabète 

37% de nos patients étaient sous insuline, 32% sous ADO et 26% étaient en 
association insuline et ADO. 

On note également que 5% étaient sans traitement. 



Figure 47 : Répartition des patients selon le type du traitement médical 
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suivi de diabète 



■ bien ■mal ■ idiabète récent 

Figure 48 : répartition des patients selon le suivie de leur diabète 


g. Répartition selon les complications dégénératives : 

6 patients (28,57%) ne représentaient pas de complication liée au diabète, alors que 15 
patients (71,43%) présentaient des complications liées au diabète, dont 6 (40%) présentaient 
une seule complication, tandis que 4 patients (26,67%) présentaient deux complications et 5 
patients (33,33%) présentaient trois complications liées au diabète. 




Figure 49 : répartition selon la présence de complications dégénératives 
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Type de complication du diabète 



Figure 50 : les différentes complications du diabète 


■ Pied diabétique : 

a. Répartition selon la notion d’hospitalisation antérieure pour pied diabétique : 

42,86% de nos patients (9 patients) avaient un antécédent d’hospitalisation antérieure 
pour des lésions du pied diabétique (récidivantes) et durant laquelle ils avaient tous bénéficié 
d’un traitement médical associé aux soins locaux. 



Figure 51 : répartition selon la notion d’hospitalisation antérieure pour lésions du pied 

diabétique 

b. Répartition des patients selon l’existence d’un facteur de risque de la lésion: 

13 patients (61,9%) représentaient un facteur de risque (traumatisme, chaussures serrés, 
brulure). 

8 patients (38,1%) sans facteur de risque évident. 
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Figure 50 : Répartition des patients selon l'existence de facteur de risque ou non 


2. Aspects Clinique ; 

a. Lésions dermatologiques associées : 

A l’examen clinique 90% de nos patients avaient un intertrigo inter orteils associé (macéré 
dans 86,6% des cas et sec dans 13,4% des cas). 

Une onychomycose était présente chez nos patients elle était bilatérale dans 98% des cas, 
totale type (VI) dans 90% et disto-latérale (type I) dans 10%des cas. 

76,2% de nos patients avaient une hyperkératose bilatérale associée (talon, plante des 
pieds). 


b. Répartition selon le pied atteint : 

La lésion était localisée au niveau du pied gauche chez 10 patients (47,62%), alors qu’elle 
était localisée au niveau du pied droit chez 8 patients (38,09%), l’atteinte bilatérale est notée 
chez 3 patients (14,28%). 


Le coté atteint 

14% 

adroit 
B gauche 
H Bilatérale 


Figure 53 : Répartition des patients selon le coté atteint 
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c. Répartition des patients selon le siège de la lésion : 

12 des lésions étaient localisées au niveau des orteils (57,14%) ,3 au niveau du l’avant pied 
(14,28%) ,4 au niveau du talon (19,04%) et 2 au niveau du moignon d’une amputation 
ancienne (5,52%). 

seige de la lésion 


■ Avant pied 

■ Orteil 
Hïalon 

U Moignon 



Figure 54 : Répartition des patients selon le siège de la lésion 

d. Les facteurs étiopathogéniques : 

66,67%% des lésions étaient de type neuropathique, 47,62% étaient de type artéritique et 
28,57% étaient mixtes. 

L’infection quant à elle était fréquemment au-devant du tableau avec un taux de 71,43% 
(présente chez 15 patients). 


Etiopathogénie 





0 - 

Infection 

artériopathiq 

ue 

neuropathiqq 

ue 

neuro- 

ischémique 

■ Sériel 
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10 

14 
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Figure 55 : Etiopathogénie 


102 






























e. Répartition des patients selon le type de la lésion : 

Les différentes lésions cliniques étaient représentées par gangrène dans 42,86%, plaie infectée 
dans 19,04%, ulcère dans 28,57% et dans phlegmon 9,52%. 


Type de la 
lésion 

gangrène 

Plaie infectée 

Ulcère 

phlegmon 

effectif 

9 

4 

6 

2 

pourcentage 

43% 

19% 

29% 

9% 


Type de lésion 


U gangrène 
H Plaie infectée 
H ulcère 
■ Phlegmon 


Figure 56 : Répartition selon le type de lésion du pied diabétique. 



f. Répartition des patients selon les symptômes rencontrés : 

Le tableau suivant illustre les différents symptômes rencontrés chez les patients 
Présentant un pied diabétique : 


Symptômes 

Nombre de cas 

Nécrose 

9 

Œdème 

2 

œdème + rougeur + écoulement 

5 

œdème + écoulement 

1 

œdème + rougeur 

3 

mal perforant plantaire 

1 


Tableau 12 : Répartition des patients selon les symptômes rencontrés : 
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g. Classifîcation de Wagner : 

Dans notre série, Plus de la moitié des lésions rencontrées étaient classées stade 3 ou stade 4 
de la classification de Wagner. 


Grade 

Nombre de cas 

Pourcentage 

let2 

5 

23,80% 

3 et 4 

13 

61,90% 

5 

3 

14,30% 


Tableau 13 : répartition des patients selon la classification de Wagner. 


3. Paraclinique ; 

1. Biologie : 

a. Répartition selon la glycémie à jeun à l’admission : 

La glycémie capillaire moyenne de nos patients à l’admission était de 2,39 g/l 
(80% des GAJ mesurées étaient supérieure à 1,50 g/l). 

b. La qualité du cycle glycémique : 

Tous nos patients avaient bénéficié d’un cycle glycémique lors de leurs hospitalisation. 90% 
d’entre eux avaient un cycle glycémique perturbé. 

c. Hyperleucocytose : 

Une hyperleucocytose (supérieure ou égale à 10 000 éléments/mm3) à polynucléaires 
neutrophiles (PNN) était objectivée sur la numération formule sanguine chez 57,14 % de nos 
patients. 
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2. Imagerie : 

a. Radiographie du pied : 


La radiographie du pied était réalisée chez 14 patients, retrouvant dans 21,42% une ostéite, 
35,71% une lyse osseuse et elle était normale dans 42,86%, alors que chez 7 (33,33%) 
patients elle n’a pas été effectuée. 




Figure 57 : répartition en fonction du résultat de la radiographie standard 
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b. Echodoppler : 

Elle a été effectuée chez 12 patients (57,14%), dont 5 cas (41,67%) avaient une 
athérosclérose diffuse ,4(33,33%) cas l’echodoppler étaient sans particularité, 3 (25%) 
patients a vaient une AOMI sévère. _ 


H Normale 
H AOMI sévère 
H Athérosclérose diffuse 


Figure 58 : répartition des patients selon résultat de l’echodoppler 

c. Angioscanner: 

Réalisé chez 2 patients dans notre série d’étude retrouvant : 

> Occlusion des artères tibiales postérieures totale gauche et pluri étagé à droite, sténose 
siégeant dans les deux artères poplités plus marquée à gauche. 

Importante infiltration athéromateuse mixte de reste de réseau artériel. 

> Infiltration athéromateuse mixte et étagée plus marquée sur le trépied jambier droit majorée 
sur le tibiale antérieur. 

Faible débit de vascularisation en distalité notamment à droite. 



d. Echographie des parties molles : 

Réalisée chez un patient dans notre série d’étude retrouvant : 

Collection liquidienne a contenu épais au niveau des parties molles sous cutanée en regard de 
la face dorsale P3 du 2®“® orteil gauche 20 mm. 
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3. Examen bactériologique : 

L’examen bactériologique a été pratiqué chez 8 patients (38%), alors qu’il n’a pas été 
effectué chez 13 patients (62%). 


prélèvement bactérien 



H oui 
H non 


Figure 59 : Répartition des patients selon la réalisation d’un examen bactériologique 


L’examen bactériologique était réalisé sur des différents prélèvements, pus superficiel et pus 
profond. 

> Les 8 prélèvements étaient à flore multibactérienne : 

• Bacilles gram négatif (BGN) prédominaient avec 5 cas pour 3 cas cocci à gram positif. 


BGN 

Pseudomonas 2 cas 

Escherichia coli 3 cas 

CGP 

Entérocoques 2 cas 

Streptococcus Icas 


• A noter qu’il était retrouvé 2 souches d’Escherichia coli productrice d’une bétalactamase à 
spectre élargie. 
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4. Prise en charge : 


1. Répartition des patients selon les moyennes de l’équilibre de la glycémie pour la prise en 
charge : 

2 patients de notre série d’étude étaient en décompensation acido-cétosique ,17 patients 
(80,95%) ont reçu de l’insuline soit en schéma fixe soit en fonction de la glycémie capillaire. 

Et 2 patients ont été mis sous antidiabétiques oraux. 



Figure 60 : moyens de l’équilibre glycémique 


2. Antibiothérapie : 

En monothérapie l’antibiothérapie probabiliste était fluoroquinolone et l’association 
amoxicilline -acide clavulanique chez 3 patients (14,28%). 

La bithérapie c’était l’association fluoroquinolone et métronidazole dans 28,57% des cas 
suivie de l’association amoxicilline -acide clavulanique et métronidazole 14,28% et 
l’association C3G et fluoroquinolone 14,28% des cas 

Une trithérapie (amoxicilline -acide clavulanique, fluoroquinolone, métronidazole dans 2 
(9,52%) cas. 
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Antibiothérapie 



H Monothérapie 
y Bithérapie 
H Trithérapie 


Figure 61 : répartition selon l’antibiothérapie preserite 


Traitement anticoagulant : 

Héparine à bas poids moléculaire (HBPM) à dose préventive a été préconisée chez 10 patients 
(47,62%) pour lesquels l’alitement était le moyen de décharge envisagé, à dose curative chez 
5 patients (23,80%), 2 patients (9,52%) sous Aspégic et 4 patients (19,04) étaient pas sous 
anticoagulant. 


Traitement chirurgical : 

10 (47,61%) patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical, dont 6 traitement radical ,3 
traitement conservateur et 1 a reçu un traitement radical associé à un traitement conservateur. 



Figure 62 : Répartition des patients selon le type de traitement chirurgical réa 


isé 











4.1 Traitement chirurgical conservateur : 


Parmi les 5 patients bénéficiant d’un traitement conservateur 

> 2 patients ont bénéficié d’une nécrectomie 

> 1 patient a bénéficié d’un débridement associé à une incision de décharge simultanément. 

4.2 Traitement chirurgical radical : 
a. Le niveau du traitement radical : 

Parmi les 10 cas qui ont nécessité un traitement radical ; 5 patients ont subi une amputation 
mineure et 2 patients une amputation majeure _ 

Type de l'amputation 


H Mineure 
■ Majeure 


Figure 63 : répartition des patients selon le traitement radical réalisé 



> Traitement radical mineur : chez les 5 cas l’amputation était localisée au niveau de l’orteil ; 3 
cas au ni veau de gros orteil, 1 cas au niveau de 2^™^ orteil et Icas au niveau de 3^™^ or teil. 

niveau de l'amputation 



Figure 64 : répartition des patients selon le niveau de l’amputation 
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> Traitement radical majeur : les 2 amputations étaient réalisées au niveau de la jambe ; une au 
niveau de 1/3 supérieur et l’autre au niveau de 1/3 inferieur. 

5. Les soins locaux : 

Durant leur hospitalisation, nos patients bénéficiaient quotidiennement de soins locaux 
supervisés utilisant de la Bétadine, de l’eau oxygénée, de la résine et des pansements chacun 
selon l’indication. 


6 . Décharge : 

L’alitement et le fauteuil roulant étaient les moyens de décharge préconisée chez 81% de nos 
patients. 

5. Résultats de la prise en charge : 

a. L’évolution : 

Dans 81% des cas l’évolution après traitement de nos patients était favorable marquée par une 
bonne cicatrisation des lésions ; 3 patients sont arrivés à un stade évolué de l’infection et le 
recours à l’amputation chez 2 patients et on a noté un cas de décès après amputation chez un 
patient avec gangrène humide compliquée par une fasciite nécrosante. 


évolution 


H Favorable 
B Défavorable 
B Décés 


Figure 65 : répartition des patients selon le profil évolutif 



b. La durée de l’hospitalisation : 

La durée moyenne de l’hospitalisation de nos patients est de 15,95 jours avec des extrêmes de 
2 et 60 jours ; on note le transfert de 2 patients à d’autres structures hospitalières et 2patients 
sont encore hospitalisés. 
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Figure 66 : répartition des patients selon la durée de l’hospitalisation 
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V. Discussion : 

1. Données épidémiologiques : 

A. Age : 

L’âge moyen de nos patient, qui était de 63,33 ; concordait avec celui rapporté dans la 
littérature (plus de 60 ans), ainsi le risque du pied diabétique augmente avec l’age. 


Etudes 

nombre de cas 

âge moyen (ans) 

CHU Oran (91) 


368 

62,23 

CHU Pitié-Salpêtrière (92) 

173 

62 

CHU Med VI Marrakech (93) 

31 

60,3 

Notre etude 

21 


63,33 


Ceci peut être expliqué par le fait que l'âge avancé est un facteur classique de risque 
vasculaire ou par le fait que les diabétiques âgés vivent, dans la plupart des cas, seuls et leur 
acuité visuelle est diminuée, ils vont être donc victimes de traumatismes au niveau des pieds. 


B. Sexe : 

Dans la littérature, toutes les séries ont rapporté une nette prédominance masculine. Cette 
prédominance a été retrouvée dans notre étude aussi, avec un taux de 76 % des cas (16 
patients). 


Etudes 

Nombre de cas 

Sexe masculin 

CHU Oran (91) 

368 


70,16% 

CHU Pitié-Salpêtrière(92) 


173 

73% 

CHU Med VI Marrakech 

(93) 

31 

80,6% 

Notre étude 


21 

76,19% 


Cette prédominance masculine du pied diabétique peut être expliquée par la multiplicité des 
facteurs de risque chez l’homme dans notre pays par rapport à la femme, représentés 
essentiellement par son activité particulière favorisant des microtraumatismes (activité 
physique régulière, port de brodequins, terrain accidenté) et le tabac. Comme elle pourrait être 
expliqué par le fait que les femmes sont plus assidues et minutieuses dans les soins. 

C. Type de diabète : 

Dans notre étude, la majorité de nos patients étaient des diabétiques de type 2 soit 67%. Cette 
valeur concordait avec les taux retrouvés dans les autres études et qui était successivement de 
78 % et 92,11 % au CHU pitié Salpêtrière (92) et au CHU Oran (93). 

Ceci peut être expliqué par la fréquence de ce type de diabète, par la longue évolution de la 
maladie avant sa découverte et par la discipline des patients qui est moins rigoureuse. 
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Etude _ Diabète type I _ Diabète type II 

CHUOran (91) 7,89% 92,11% 

CHU Pitié-Salpêtrière (92) 21% 79% 

CHU Med VI Marrakech (93) 65 % 35 % 

Notre étude 33% 67% 


D. Ancienneté de diabète : 

La moyenne de l’ancienneté du diabète dans notre étude était de 16,31 ans avec des 
extrêmes de Sans et 35 ans ce qui prouve que les lésions de pieds diabétiques sont une 
complication tardive du diabète, valeur concordait avec l’étude de l’hôpital Med V de 
Marrakech (service endocrinologie) (93) qui été de 10,08 ans. 

E. Suivie de traitement : 

Dans notre étude, les patients étaient relativement indisciplinés dans l’observance de leur 
traitement antidiabétique et leur régime alimentaire 53% sont mal suivi. 

En effet, et en raison d’un contrôle endocrinologie plus ou moins éloigné, la plupart de nos patients ne 
contrôlaient pas régulièrement leur glycémie. L’interrogatoire avait permis également de soulever la 
notion de changement de posologie sans préavis médical chez la plus part de nos patient. 

E. Les complications dégénératives : 

71 % de nos patients présentaient au moins une complication dégénérative, dont 40% de cas 
de néphropathie diabétique, 26% rétinopathie diabétique, 40% coronaropathie. 

Nos résultats étaient proche de ceux notés au CHU d’Oran, (91) 22% des patients avaient une 
rétinopathie diabétique, 59,51% une atteinte rénale et 21,46 % une coronaropathie. 

Au CHU Pitié-Salpêtrière (92), avec 59% de rétinopathie, 39% de néphropathie, dont 8% de cas 
hémodialysés chroniques, et 46% d’artériopathie. 

Selon une étude cas-témoin sur les facteurs de risque du pied diabétique, réalisée à la province 
de Tétouan, un patient diabétique compliqué aurait 8 fois plus de risque de développer lésions 
du pied diabétique qu’un patient sans complication. 
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G. Traitement du diabète : 

8 patients étaient sous insuline seule, soit 37 %. Un chiffre inférieur à celui retrouvé dans les 
séries parisiennes de Pitié-Salpêtrière (92) et Algérienne d’Oran (91). 

Cette utilisation d’insuline pourrait être due à un mauvais équilibre glycémique et une 
mauvaise auto-surveillance, en particulier chez les patients diabétiques de type 2 et qui 
représentaient la majorité dans les populations étudiées. 


Etude 

ADO 

Insuline 

Mixte 

CHU Pitié Salpêtrière (92) 

- 

68% 

- 

CHU Oran Algérie (91) 

30,15% 

57 ,97% 

10,05% 

Notre étude 

32% 

37% 

26% 


H. Association à des facteurs de risque cardiovasculaires : 

Diabète-HTA est une association de plus en plus fréquente, et ces deux pathologies ont les 
mêmes facteurs d’apparition (surpoids, sédentarité) 

L’hypertension artérielle aggrave l’angiopathie diabétique dans toutes ses formes. 

Notre étude a retrouvé beaucoup de cas connus de l’hypertension artérielle, suivie et mis sous 
traitement. 10 patients sur 21 soit 47,62%. 

Au CHU d’Oran(91) la prévalence de l'hypertension artérielle était plus importante avec un 
taux de 61,41%. 

Selon étude SAHA (société algérienne d’hypertension artérielle) 2004 la prévalence de l’HTA 
chez les diabétiques type II est de 71,4%. 

Par ailleurs, les données rapportées dans les études sont partielles en ce qui concerne la 
consommation du tabac et l'obésité. Il est par conséquent difficile de les comparer aux nôtres 
ou d'apprécier leur rôle sur l'état clinique et l'évolution des patients. 

Un tabagisme actif n’a été retrouvé que chez 7patient (23,81%) y a pas de relation 
significative entre le tabac et l’évolution défavorable de pied diabétique. 


L’étude cas-témoin du Tétouan a mis en évidence une association statistiquement 
significative du pied diabétique avec plusieurs facteurs à savoir : l’ancienneté du diabète, 
l’existence d’une HTA(multiplie le risque de survenue du pied diabétique par 3), la présence 
d’une complication associée au diabète, le suivi du régime adapté aux patients diabétiques et 
des facteurs en rapport avec le mode de vie tel que le tabagisme qui multiplierait par trois le 
risque de survenue du pied diabétique. Tandis que l’association et entre la survenue du pied 
diabétique et la notion de diabète dans la famille, le type de diabète, TIMC ou l’alcoolisme 
n’était pas significative. 
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4. Les aspects cliniques : 

1. Mode de survenue des lésions : 

61,9% de nos patients représentaient un facteur de risque (traumatisme 26,57%, chaussures 
serrés 26,57% ; 4,8%%brulure). 


Etude 

traumatisme 

chaussures serrés 

CHU Med VI de Marrakech (93) 

10,8 % 

32,28 % 

CHU d’Oran (91) 

24,99% 

12,77 % 

Notre étude 

26,57% 

26,57% 


2. Le côté atteint : 

Dans notre étude les fréquences d’atteinte des pieds droit et gauche étaient rapprochées 
(47,62% et 38,09 % respectivement). La bilatéralité des lésions était notée dans 14,28 % des cas. 

Des résultats qui sont proches de ceux notés au CHU d’Oran(91) avec une même atteinte des deux 
côtés 45,11% et l’atteinte bilatérale chez 0,78%. 

3. Le siège des lésions : 

Les lésions au niveau des orteils sont les plus fréquente 57% Ceci peut s’expliquer par 
l’évolution des lésions d’artériopathie de distal en proximal ainsi que de la neuropathie 
diabétique qui a une évolution ascendante. 

D’autre part, la partie antérieure du pied est plus exposée aux traumatismes lors de la marche, 
du chaussage ou par les ongles. 

4. Les facteurs étiopathogéniques : 

Les lésions du pied chez les diabétiques sont souvent liées à une association de deux ou 
trois facteurs de risque survenant de concert. 

Les données de l'anamnèse ont permis de signaler l'existence d'une neuropathie périphérique chez 
tous nos malades, à des degrés variables, se manifestant par une diminution significative de la 
sensibilité des pieds, traduite fréquemment par des brûlures fréquentes. 


A l’examen clinique à l’admission 48,86% de nos patients présentaient des lésions de type 
neuropathique. Objectivée par la diminution de la sensibilité au test de monofilament 

L’examen des pouls était systématique chez tous nos patients, un bilan exact avec analyse de 
la topographie des lésions vasculaires avec une echodoppler artérielle des membres inférieurs 
(12 patients ont bénéficié (57,14%), dont 5 cas (41,67%) avaient une athérosclérose 
diffuse ,4(33,33%) cas l’echodoppler étaient sans particularité, 3 (25%) patients avaient une 
AOMI sévère), et par un angioscaner des membres inférieurs réalisé chez 2 patients dans 
notre série d’étude ; 

A noter que 23,80% de nos patients avaient des lésions de type ischémique. 

L’infection, quant à elle, est diagnostiquée sur la présence de signes ou de symptômes 
inflammatoires, mais ceux-ci peuvent être atténués par la neuropathie ou l’artériopathie, et les 
signes systémiques (fièvre ou l’hyperleucocytose) sont souvent absents. 
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Dans notre étude, l’infection était la composante étiopathogénique la plus fréquente. Elle était 
cliniquement manifeste chez 71,43% de nos patients, objectivée par la suite sur des 
prélèvements bactériologiques chez 38% des patients. 

L’association neuro-ischémique était notée dans 28,57%.contre 91,9% au CHU de 
Tlemcen(94). 

Le service d’endocrinologie de CHU Med VI de Marrakech(93) rapporte une proportion de 
80,6% de patients présentant des lésions du pied diabétique su une neuropathie. 


5. Le type des lésions : 

Dans 42,86% des cas, nos patients présentaient une gangrène, une plaie infectée dans 
19,04%, un ulcère dans 28,57%, phlegmon 9,52% et un cas de mal perforant plantaire 
bilatéral. 

Les mêmes résultats que CHU d’Oran (91) avec 45,38% des lésions étaient des gangrènes du 
pied, 39 ; 67% étaient des phlegmons de l’avant pied, 10,58% des MPP et 7 cas de gangrène 
gazeuses. 

6 . Classification de Wagner : 

Dans notre série, les grades 3 et 4 étaient les plus représentés avec un taux de 61,90%.des 
résultats qui sont comparables à ceux objectivés à l’hôpital Med VI de Marrakech, (93) ou 
77,4% des lésions étaient classées grade 3 et 4. 

5. Les données paracliniques : 

1. Equilibre glycémique : 

La glycémie moyenne de nos patients à l’admission était 2,39g/l. 80% des GAJ étaient 
supérieures à l,50g/l. ces données confirment le fait que l’infection en général, et le pied 
diabétique en particulier, sont des facteurs de déséquilibre du diabète. 

A noter que nos patients avaient bénéficié d’un control glycémique (3 fois par jour) afin 
d’ajuster les doses d’insulines. 

Nos résultats sont comparables à celle des urgences de l’HMIMV de Rabat (95) ou la 
glycémie moyenne était de 2,32%. 

2. Hyperleucocytose : 

L'hyperleucocytose (> 10 000/mm3) ou la leucopénie (< 4 000/mm3) à 
polynucléaires neutrophiles entrent dans la définition d'une infection sévère. 

Dans notre étude l’hyperleucocytose était retrouvée dans 57,14% des cas. Elle était 
présente dans 83,8% des cas au CHU Med VI de Marrakech (93). 

3. Radiographie standard du pied : 

67% (14) de nos patients avaient bénéficié d’une radiographie standard. Elle avait 
objectivé des signes d’ostéite chez 5(35,71%) patients, 3(21,42%) une lyse osseuse et elle 
était normale chez 6(42,86%) patients. 

Au CHU d’Oran (91), l’ostéite était présente à la radiographie dans 42,39% des cas. 

Et le service d’endocrinologie de CHU Med VI de Marrakech(93) rapporte la présence 
d’image d’ostéolyse à la radiographie dans 32,2% des cas. 
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4. Aspect bactériologique : 

Les prélèvements bactériologiques dans notre étude sont effectués chez seulement 8 
patients (38%) réalisé sur des différents prélèvements, pus superficiel et pus profond. 
Les 8 prélèvements étaient à flore multi bactérienne, contre un taux de 59,25% retrouvé 
dans la série du CHU Sétif(96). 

Le staphylocoque est le germe le plus retrouvé dans la grande majorité des 
séries, 17,28% des cas au CHU Sétif(96), et dans 54,8% des cas au CHU 
Marrakech(93). 

Alors que dans notre série les BON sont les plus fréquents (Pseudomonas 2 cas 
Escherichia coli 3 cas) avec 2 souches d’Escherichia coli productrice d’une 
bétalactamase à spectre élargie. 


6. Prise en charge : 

La prise en charge des pieds diabétiques doit être pluridisciplinaire et concertée, 
impliquant différentes spécialités. 

Des principes de base doivent être respectés : décharge, débridement, contrôle de 
l’infection, revascularisation si nécessaire. Il importe de signaler le grand intérêt des 
soins locaux adaptés et réguliers, pratiqués par un personnel qualifié. 

Dans notre série, tout pied diabétique était pris en charge en milieu hospitalier. 
Tous nos patients étaient admis par le biais des urgences. 

Nos patients avaient bénéficié, lors de leur hospitalisation, d’avis spécialisé 
(néphrologie et/ou cardiologie et/ou endocrinologie et/ou chirurgie vasculaire) selon le 
contexte clinique et biologique. 

Un traitement médical associé à des soins locaux quotidiens supervisés et 
adaptés, était préconisé chez tous les patients. L’antibiothérapie administrée par voie 
IV au début, pendant l’hospitalisation puis remplacée par la voie orale à la sortie de 
l’hôpital. Probabiliste initialement après avoir réalisé un prélèvement bactériologique à 
large spectre et comprendre un agent actif sur le staphylocoque doré et les streptocoques, 
et des molécules dirigées contre les bactéries gram-négatif. Puis adaptée selon les 
résultats de l’antibiogramme ou conserver si l’évolution est favorable. 

Le traitement chirurgical était préconisé chez 47,61% des patients, 60% d’entre eux 
étaient radicale ( 2 patients amputation majeure, 5 amputations mineures localisées au niveau 
des orteils). 

La décharge préconisée chez nos patients était l’alitement associé au fauteuil 
roulant pour les déplacements des patients au sein du service. 

Dans notre étude, 42,86% de nos patients (9 patients) avaient un antécédent 
d’hospitalisation pour lésions du pied diabétique. Ce taux de récidive souligne 
l’insuffisance, par les patients, des mesures préventives dans la prise en charge de cette 
pathologie. 

Ainsi, la continuité des soins et la surveillance à vie des pieds diabétiques à risque sont 
essentiels autant pour la prise en charge que pour la prévention des ulcères du pied. 
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Nos résultats, quant à la stratégie thérapeutique, étaient proches de ceux trouvés 
au service d’endocrinologie de l’hôpital Med VI de Marrakech(93) où 74,1% des 
patients avaient bénéficié d’un traitement médical seul. Au service de traumatologie du 
même hôpital, uniquement 16% des patients avaient bénéficié d’un traitement 
conservateur contre 84 % d’amputations. 
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CONCLUSION 
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Conclusion 


Le pied diabétique est une complication fréquente de diabète, silencieuse mais grave par 
sa mortalité, morbidité et l’handicap qu’elle occasionne. Son coût est parmi les plus élevés des 
complications dégénératives du diabète. 

Le retard du diagnostic de la maladie, les difficultés de traitement et de surveillance 
l’absence de structure d’éducation et le niveau socio-économique bas de notre population 
sont les principaux obstacles à une bonne prévention des complications du diabète. 

La lutte contre ce fardeau repose ainsi d’une part, sur la prévention par l’éducation des 
patients et du personnel soignant, le dépistage précoce des lésions et d’autre part sur une prise 
en charge multidisciplinaire et concentré. 

Pour protéger un pied diabétique potentiellement fragile , c’est d’abord le prendre en 
compte en l’évaluant dans sa réalité quotidienne, c’est également promouvoir des programmes 
d’éducation sanitaires concentrés et évaluable, développer des unités de soins spécialisés dans 
le dépistage et le traitement des pieds diabétiques à risque et créer et encourager les diabétiques 
à adhérer aux associations qui ont pour but d’informer, conseiller et responsabiliser le patient 
diabétique . 

C’est parce que le pied assure la première libération de l’enfant et la dernière liberté de 
vieillard que tout patient diabétique doit obligatoirement prendre ses pieds en main. 


121 



Recommandation : 


❖ AU MINISTERE DE LA SANTE : 

Promouvoir la collaboration multidisciplinaire dans le traitement des lésions du pied chez 
les diabétiques. Pour eela nous proposons: 

> La formation des médecins généralistes pour la prise en charge des patients 
diabétiques et leur édueation ; 

> Renforcer les capacités en matière de ressources humaines, améliorer la formation 

des médecins, infirmiers et autres soignants (formation des médeeins spéeialistes 
en diabétologie, formation des médecins spécialistes en chirurgie orthopédique et 
traumatologie.). 

> Augmenter le nombre d’unités de prise en eharge du diabète sur le plan national. 

> Mettre sur pied un programme de formation continue sur les complications du 
diabète et en particulier le pied diabétique, à tous les niveaux du système de santé, 
en privilégiant les ESSB (Etablissement des Soins de Santé de Base), 

> La disponibilité des appareils d’echodoppler et de l’artériographie ; 

❖ AUX MEDECINS SPECIALISTES ET GENERALISTES : 

> Eaire de la prévention un moyen thérapeutique effectif dans la réduction de la 
morbidité diabétique en général et des lésions du pied partieulièrement. On y 
parviendrait: 

• En organisant des séanees d'édueation pour les diabétiques (à l'hôpital ou 
par l'intermédiaire d'autres struetures comme l'assoeiation d'aide aux 
diabétiques). 

• En consaerant une partie de ehaque eonsultation de diabétique à la 
prévention des eomplieations. 

> Avoir l’esprit de faire une prise en charge collégiale des patients diabétiques 
avec des eomplieations ehroniques afin de réduire le maximum possible les 
risques d’amputation. 

> Prendre le temps de bien expliquer aux patients diabétiques le régime hygiéno- 
diététique à adopter. 

❖ AUX PATIENTS DIABETIQUES : 

> Eaire une bonne observance du traitement et bien respecter les mesures 
hygiéno-diététiques. 

> Exereer des aetivités physiques afin de promouvoir un mode de vie sain. 

> Avoir une bonne hygiène des pieds afin de prévenir d’éventuelles lésions qui 
pourront se eompliquer. 

> Eaire un auto-examen quotidien des pieds et consulter le plus tôt possible un 
médecin dès l’apparition d’une lésion au niveau du pied. 

> Chercher les informations sur tous les problèmes pouvant être liés au diabète. 

❖ AU PUBLIC: 

> Faire la glyeémie au moins une fois par an afin d’éviter un diagnostie tardif du 
diabète. 
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ANNEXES 
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♦ Autres antécédents : NON OUI/DATE TRAITEMENT 

HTA: 

Dyslipidémie : 

Malformation du pied : 

Tabagisme : 

Alcoolisme : 

2-Chirurgicaux :. 

ANTECEDENTS FAMILIAUX : 

-Diabète familial : Oui Type Traitement Non 
-Complication Du Diabète : Oui Date Type Non 
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FACTEURS DE RISQUE : 

-Traumatisme -Brulure -Chaussures serrées -Mycose cutanée/unguéale 
-ongle incarné 


MOTIF DE CO NSIII.TA TION : 


-Douleur 


-Plaie 


-Infection 


-Gangrène 


-Trouble trophique 



-Ulcère 


-Ostéite 


-Paresthésie 


-Dépistage 



CLINIQUE : 

-Poids : -Taille : 

-FR : -FC : 


-BMI : -T° : -TA : 

-Dextro : -Labstix : 


Examen Clinique : 
a- Infection: 

♦ Lésion Infectieuse : 

° siège : “Etendu : 

“type : 

-Œdème 


"Retentissement locorégionale : 



-Sensibilité locale 


-Induration 

-Chaleur Locale 



-Rougeur locale 
♦ Plaie : 


-Pus 


-Dépilation 


-Erythème périlésionnel 


“siège : 

“Etendu : -Longueur : - Largeur : 

Profondeur : Contact osseux (stylet mécanique) 

“Retentissement locorégionale : 

“Type : -Cellulite infectieuse : -Cellulite nécrosante : 

♦ Abcès/Phlegmon : 

“siège : “Etendu : “Retentissement locorégionale : 

♦ Gangrène : 


“siège : “Etendu : 

“Type : -Gangrène humide 

♦ Malformation 


Retentissement locorégionale 
-Gangrène sèche : 


“siège : “Retentissement locorégionale : 


“Type : -Amyotrophie 



-Pied de Charcot 



♦ Coloration : -Rougeur 

b-Neuropathie: -^ 

-Hyperkératose ( ) -Mal-perforant 


-Pâleur 


^ -Pied de Charcot 



-Paresthésie/Dysthésie 

c-Artériopathie : 



-Test au Monofilament 
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-Trouble trophique -Pouls périphériques -Chaleur 

-Temps de Recoloration de la pulpe d 
-Auscultation des trajets vasculaires 

d-Coté controlatérale 

PARACLINIQUE : 
a- Biologie : 

-GAJ -HbAlC -NFS : 

- bilan rénal : 

- bilan lipidique : 

-Prélèvement bactériologique : 

“Type : -Ecouvillonnage superficiel 

-Curetage-Ecouvillonnage profond 
-Biopsie tissulaire 
-Aspiration à T aiguille 
-Hémoculture : 
b-Radiobiologie : 

-Radiographie standard : -Ostéite : *Erosion *Lyse osseuse *Géode 

-TDM 

-IRM 

-Angio-Scanner 

-Artériographie 

c-Doppler 

TRAITEMENT 
a-Traitement médical : 

-Equilibre de la glycémie : 

-Décharge : “Orthèse “Eauteuil 

-Antibiothérapie : “Type “Durée 

-Anticoagulant : 

-Oxygénothérapie hyperbare : “Nombre de durée : “Durée : 

b-Traitement chirurgical : 

-Délai par rapport à l’hospitalisation 

-Indication 

-Geste opératoire: 

_ Chirurgie de revascularisation : -Endo-vasculaire/ Angioplastie |_ 

-Pontage Type : 

_ Chirurgie orthopédique : 

-Chirurgie conservatrice : *Parage ° Nombre de fois : 

*Mise à plat 

* Cicatrisation dirigée : _ spontanée 


“Résultats : -ED 

-Culture 

-Antibiogramme 


ie T orteil 
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_I Pansement à 

base d’argile 

-Chirurgie d’amputation ; *Niveau : 

_ PEC de la déformation : °Pied de Charcot °Mal-perforant 

-Etude anatomopathologique : 

c-Postopératoire : 

-Soins locaux : -Type de pansement : 

-Cicatrisation : *Délai : *Bonne *Mauvaise /Cause : Ostéite/AOMI 
-Décharge : *Orthèse *Fauteuil 

-Equilibre de la glycémie : 

-Antibiothérapie : “Type “Durée 

-Vaccination : “SAT “VAT 

-Durée de l’hospitalisation : 

-Consultation ultérieure : 

-Délai de cicatrice définitive : 
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